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Эндотелий сосудов является модулятором ангиогемических взаимодействий, необходимых 
для поддержания гемостатического гомеостаза. Общий гемостатический потенциал организма 
в значительной мере определяется атромбогенными и, в первую очередь, антиагрегационными свой­
ствами сосудистой стенки. Целью работы явилось исследование антиагрегационной активности 
сосудистой стенки у больных ишемическими инсультами.

У 76 больных ишемическим инсультом в динамике острого периода и у 15 практически здо­
ровых лиц проведено исследование агрегации тромбоцитов и содержания тромбоцитактивных 
простаноидов (простациклина ИГР и тромбоксана ТхА/ до и после проведения функциональных 
нагрузочных проб — иманжеточной ” и с фуросемидом.

У здоровых людей выявлен выраженный антиагрегационный потенциал сосудистой стенки 
как за счет добавочной выработки ИГР сосудистым эндотелием, так и вследствие сохранно­
сти реактивности и чувствительности тромбоцитов к антиагрегантному действию эндо­
генного и гр .

В остром периоде ишемического инсульта имеет место существенное изменение антиагре­
гационной активности сосудистой стенки, что выражается в снижении синтеза эндотелием 
резервных количеств ИГР, дисбалансе вазоактивных простаноидов ИГ/, и ТхА2, а также в из­
вращении регуляторных связей этих простаноидов с агрегационной активностью тромбоцитов. 
Снижение антиагрегационного потенциала сосудистой стенки обусловлено в основном следстви­
ем дефицита ее простациклингенерирующей способности. Выявленные нарушения функциониро­
вания тромбоцитарно-сосудистого звена гемостаза объясняют некоторые причины неудач фар­
макотерапии и диктуют необходимость дифференцированного, в том числе и щадящего подбора 
препаратов с учетом возможности нормализации и восстановления антиагрегационного потен­
циала сосудистой стенки.

КЛЮ Ч Е ВЫ Е СЛ О В А: ишемический инсульт, сосудистая стенка, антиагрегационная активность.

ВВЕДЕНИЕ
Системный подход к изучению проблем нару­

шений мозгового кровообращения (НМК) способ­
ствовал развитию и обновлению некоторых важных 
положений ангионеврологии. Были достигнуты зна­
чительные успехи в раскрытии причин и патогенеза 
мозговых сосудистых катастроф и, в частности, уточ­
нены роль и значение изменений гемореологических 
характеристик и гуморальных регуляторных систем 
в развитии ишемических инсультов [1—3]. Было по­
казано, что эндотелиальная выстилка сосудов регу­
лирует процессы гемостаза и что общий гемостати­
ческий потенциал организма в значительной мере

определяется атромбогенными и, в первую очередь, 
антиагрегационными свойствами сосудистой стенки 
[4—8]. Открытие синтеза мощного антиагреганта — 
простациклина ПГ1,. эндотелии сосудов, а также уг­
нетение этого процесса при ряде патологических 
состояний, в том числе при атеросклерозе и артери­
альной гипертонии [4, 5, 9—12], привлекло внима­
ние исследователей к изучению значимости измене­
ний тромбоцитарно-эндотелиальных взаимодей­
ствий в генезе ишемических НМК.

Целью работы явилось исследование антиаг­
регационной активности сосудистой стенки у боль­
ных ишемическими инсультами.

Работа выполнена по гранду РФФИ.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследованы 76 больных (49 мужчин и 27 

женщин; средний возраст 53,3± 1,6 лет) ишемичес­
ким инсультом в остром периоде (1 -е, 7-е и 21 -е сут­
ки от начала развития заболевания). В качестве кон­
троля обследована группа из 15 практически 
здоровых лиц без признаков сердечно-сосудистой 
и цереброваскулярной патологии. У 70% больных 
имелось сочетание артериальной гипертонии и ате­
росклероза, у 20% выявлен атеросклероз, а в осталь­
ных 10% наблюдений имелась артериальная гипер­
тония. Течение заболевания до развития настоящего 
эпизода НМК у большинства (80%) больных харак­
теризовалось различными цереброваскулярными 
эпизодами. Так, у 32 больных состояние расценено 
как повторный инсульт.

Всем обследованным определяли АДФ- и 
адреналин-индуцированную агрегацию тромбо­
цитов (АДФ-АТ, Адр-АТ) по методу Born [13]. Ра- 
диоиммунологическим методом определяли кон­
центрацию тромбоцитактивных простаноидов — 
антиагреганта простациклина (ПГ12) в бедной 
тромбоцитами плазме и проагреганта тромбокса- 
на (Т хА 2) в богатой тромбоцитами плазме по их 
стабильным аналогам 6-кето-ПГЕ,а и ТхВ2. Для 
определения чувствительности и реактивности 
тромбоцитов в опытах in vitro проводили оценку 
влияния ПГ1, (в конечной концентрации 100 нМ) 
на АДФ-АТ, сравнивая исходные (АДФ-АТ) и по­
лученные (АДФ-АТ+ПГ1,.) величины. Определя­
ли также соотношение Г1Г12./ТхА2, характеризу­
ющее баланс простаноидов.

Исследование антиагрегационного резерва 
сосудистой стенки проводилось с помощью фун­
кциональных нагрузочных проб и заключалось в 
сопоставлении агрегационной активности тром­
боцитов и эндогенной концентрации изучаемых 
вазоактивных простаноидов до и после проведе­
ния проб. Первая из проб — “манжеточная” 
(МП), — основана на создании кратковременной 
ишемии сосудов плеча, вызывающей в норме ак­
тивацию антиагрегационной активности сосуди­
стой стенки вследствие высвобождения ПГ12. и 
подобных ему веществ [4, 14, 15]. Сущность вто­
рой пробы — пероральный прием 40 мг фуросе- 
мида (ФП) — заключается в фармакологической 
стимуляции этим препаратом образования эндо­
генного ПГ12. и активации его выброса из сосу­
дистой стенки в кровоток [16].

Статистическую обработку данных осуществ­
ляли с использованием специализированного паке­
та программ, включающих параметрические методы 
исследования, вычисление средних арифметических 
величин и их ошибок, t-критерий Стьюдента корре­
ляционный анализ.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Базальный уровень изучаемых параметров и 

влияние на них проб в контрольной группе представ­
лен в табл. 1. Проведение МП у здоровых людей при­
водило к преимущественному повышению в крови 
концентрации ПГ12. и некоторому возрастанию ТхА,, 
в связи с чем коэффициент ПГ12./ТхА2, характеризу­
ющий баланс этих простаноидов, не отличался дос­
товерно от исходного значения. Одновременно с этим 
наблюдалось ингибирование функциональной актив­
ности тромбоцитов. Так, после МП индуцированная 
АДФ агрегация тромбоцитов снижалась в среднем на 
22,0±3,2% (р<0,05), а Адр-АТ — на 11,3± 1,6% от ис­
ходных величин. При этом почти у трети лиц конт­
рольной группы (29%) наблюдалось снижение перво­
начальных величин АДФ-АТ на 50%. ФП в этой 
группе привела к повышению содержания ПГ12 на 
42%, а Т х \  — на 23% по сравнению с исходным уров­
нем. Соотношения изучаемых простаноидов было 
практически идентичным таковому после проведения 
МП. Влияние ФП на активность тромбоцитов, как и 
при МП, проявлялось в существенном подавлении 
АДФ-АТ (на22,7±2,01%) и в менее значительном сни­
жении Адр-АТ (на 6,5± 1,02%).

Изучение влияния ПГ12 на АДФ-АТ у здоро­
вых в опытах in vitro после проведения функцио­
нальных проб обнаружило некоторое увеличение 
антиагрегантного эффекта простациклина по срав­
нению с исходным (см. табл. 1).

В группе больных ишемическими инсульта­
ми в первые сутки заболевания в ответ на функци­
ональные пробы происходило весьма незначитель­
ное изменение продукции и ТхА2, что в итоге прак­
тически не изменяло их соотношения (табл. 2). 
Однако при этом отмечалась тенденция к повыше­
нию абсолютных значений ПГ1,, в то время как ве­
личины ТхА2 имели тенденцию к снижению. Не от­
мечено резких колебаний средних значений агре­
гационной активности тромбоцитов. При более 
детальном анализе характера реакции кровяных 
пластинок на нагрузочные пробы у разных больных 
установлено, что она была неоднозначной не толь­
ко по степени выраженности, но и диаметрально 
противоположной по направленности. Так, АДФ- 
АТ после МП в половине наблюдений снижалась 
на 33,36±4,12%, тогда как у других 50% пациентов 
она, напротив, повышалась в среднем на 
39,64+7,07%. Чувствительность тромбоцитов к эк­
зогенному ПГ12 после проб не менялась существен­
но по сравнению с исходной величиной. Например, 
в образце крови, взятом после МП, наблюдалось 
снижение АДФ-АТ при добавлении ПГ12 в среднем 
на 38,3%. Тем не менее, индивидуальная реакция 
тромбоцитов на П Г12 in vitro не была однозначной у 
этих больных: у 18% из них был отмечен парадок-
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ВЛИЯНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПРОБ НА КОНЦЕНТРАЦИЮ 
ПРОСТАНОИДОВ И АГРЕГАЦИЮ ТРОМБОЦИТОВ У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ

Таблица 1

Показатель

Содержание простаноидов (пгмл)

ПГ12 ТхА2 ПГ 12/ТхА2

МП ФП МП ФП МП ФП

М ± т 256,1 ±25,1 268,3±29,1 192,8±19,2 202,7±21,9 1,69±0,51 1,7±0,8

% +35* +42* +17 +23 +8 +9

Показатель

Агрегация тромбоцитов (%)

АДФ-АТ Адр-АТ ПГ 12+АДФ-АТ

МП ФП МП ФП МП ФП

М ± т 31,4±2,7 31,2±3,0 32,5±2,8 34,5±3,1 16,4±1,3 18,1 ±1,7

% -22* -22,7** -11,3 -6,5 „51 ***

“ эимечание: здесь и далее в таблицах средний % изменения по сравнению с исходным уровнем;
* —  достоверность отличия показателей р<0,05, ** —  р<0,01, *** —  р<0,001;
МП —  после манжеточной пробы, ФП —  после пробы с фуросемидом.

Таблица 2
ВЛИЯНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПРОБ 

НА КОНЦЕНТРАЦИЮ ПРОСТАНОИДОВ И АГРЕГАЦИЮ ТРОМБОЦИТОВ 
У БОЛЬНЫХ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА

Обследо­
вания

Показа­
тель Содержание простаноидов (пг/мл)

ПГ12 ТхА2 ПП2/ТхА2

МП ФП МП ФП МП ФП

1-й М ± т 699,9±81,6 714,6±100,3 965,5±142,8 995,5±146,4 0,76±0,17 0,81±0,19

% +2 +24 -19 -16 +6 + 12

7-й М ± т 565,1 ±73,9 561,6±63,7 1143,1±144,8 1129,8± 154,1 0,61 ±0,21 0,71 ±0,13

% -3 -4 +3 +2 -12 +3

Р , . 7 <0,01

21-й М + т 380,4±55,6 502,8±63,7 1051,9±135,2 1058,8±155,5 0,56±0,13 0,72±0,16

% -15 + 12 + 1 +3 -10 + 16

Pi-21 <0,05

Р 7 -2 1 <0,001

Обследо­
вания

Показа­
тель Агрегация тромбоцитов (%)

АДФ-АТ Адр-АТ ПГ12+АДФ-АТ

МП ФП МП ФП МП ФП

1-й М + т 48,03±3,47 51,93±3,9 34,52±4,0 43,35±4,24 25,38±2,76 27,75±3,62

% +3 + 1 -1 + 15 -38 -46

7-й М ± т 47,9±4,0 55,36±4,24 39,13±4,15 42,85±4,0 29,02±3,06 34,9±3,53

% + 1 + 15 +3 + 16 -33 -34

21-й М ± т 47,01±3,27 58,89±3,51 38,84±3,74 47,0±4,0 32,47±3,4 33,63±3,29

% +6 +28 + 14 +38 -28 -42

сальный проагрегантный эффект с повышением 
АДФ-АТ в среднем на 22 %.

На 7-е сутки заболевания антиагрегационная 
реакция сосудистой стенки отличалась от нормаль­
12

ной еше более и выражалась в практически не ме­
няющихся концентрациях изучаемых простаноидов 
и их соотношении в ответ на функциональные про­
бы. Однако отмечено достоверное снижение про-
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дукции эндогенного ПГ1, в ответ на проведение МП 
по сравнению с началом болезни (р<0,01).

На 21-е сутки развития острого НМК прове­
дение МП выявило максимальное по сравнению с 
первыми (р<0,05) и седьмыми (р<0,001) сутками за­
болевания снижение уровня ПГ12 при стабильной 
концентрации ТхА2, следовательно, и наиболее вы­
раженную диспропорцию простациклин-тромбок- 
санового соотношения. Антиагрегантное влияние 
П Г12 на тромбоциты после М П оказалось менее вы­
раженным по сравнению с предыдущими сроками 
исследования. Можно лишь отметить появление к 
концу острого периода слабовыраженной реакции 
ПГ12 синтезирующей способности эндотелия в от­
вет на фармакологическую стимуляцию (ФП), ко­
торая проявлялась недостоверным увеличением 
уровня ПГ12 (на 12%), что, однако, не приводило к 
изменению отношения ПГ12/ТхА2. Функциональная 
активность тромбоцитов в среднем по группе име­
ла нечеткую тенденцию к повышению, а их чувстви­
тельность к антиагрегантному влиянию П Г12 в опы­
тах in vitro мало изменялась после ФП.

Для более подробного изучения функциональ­
ной активности эндотелия, частично представлен­
ной его способностью продуцировать простациклин, 
а также влияния последнего, на тромбоциты, опре­
делялось отношение уровня ПГ12 в плазме после МП 
к содержанию ТхА, до ее проведения. Это соотноше­
ние выразилось в индексе пПП/дТхА^, где п — кон­
центрация простаноида после, ад  — его концентра­
ция до проведения функциональной пробы. Разница 
(D) между индексом пПГ12/дТхА2 после пробы и ис­
ходными значениями этого соотношения позволяет 
оценить функциональные метаболические резервы 
сосудистой стенки (табл.З).

Таблица 3
ОЦЕНКА ИЗМЕНЕНИЯ СООТНОШЕНИЯ 

ТРОМБОЦИТАКТИВНЫХ ПРОСТАНОИДОВ 
И ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ ТРОМБОЦИТОВ 

У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКИМИ ИНСУЛЬТАМИ ПРИ
ПРОВЕДЕНИИ МАНЖЕТОЧНОЙ ПРОБЫ

Группа Д Агрегация
тромбоцитов

Здоровые =0 п
Больные первичным 
инсультом

<0 т
Больные повторным 
инсультом

<0 и
Примечание:
Д —  разница между индексом пПГ12/дТхА2 после пробы и 
исходными значениями дПГ12/дТхА2 этого соотношения.

Было установлено, что у здоровых лиц изу­
чаемая D в концентрациях простаноидов равна О 
и агрегация тромбоцитов при этом снижалась. У

больных острыми первичными и повторными ин­
сультами в остром периоде выявлено снижение 
ОПГ12/ТхА2, сочитаюшееся с увеличением абсо­
лютных значений агрегации тромбоцитов в боль­
шинстве наблюдений, что свидетельствует о сни­
жении антиагрегационной активности сосудиетой 
стенки. Необходимо отметить, что при первичном 
ишемическом инсульте более часто наблюдалась 
парадоксальная проагрегантная реакция тромбо­
цитов по сравнению с больными, перенесшими 
повторные НМК.

Таким образом, проведенный нами анализ еше 
раз подтвердили регуляторное влияние простанои­
дов на функцию тромбоцитов и обнаружат опреде­
ленные закономерности в его проявлении по мере 
прогрессирования ЦВЗ. Кажущаяся стабилизация и 
относительное “улучшение” антиагрегапионного ре­
зерва сосудистой стенки у больных повторными 
Н МК могут, по-видимому, быть результатом не толь­
ко дисбаланса в системе простаноидов, но и их ка­
чественной неполноценности.

Полученные данные позволяют сделать зак­
лючение об уменьшении функциональных резер­
вов тромбоцитарно-сосудистого звена гемостаза 
как за счет снижения антиагрегационной актив­
ности сосудистой стенки, сочетающегося с дис­
балансом эндогенных простаноидов, так и в ре­
зультате изменения реакционной способности 
тромбоцитов.

Корреляционный анализ изучаемых показа­
телей крови у здоровых выявил прямую зависи­
мость значений агрегационной активности тром­
боцитов от уровня эндогенного содержания ТхА, и 
обратную — от содержания П Г12, также от величи­
ны коэффициента этих разнонаправленно действу­
ющих простаноидов после проведения нагрузоч­
ных, проб. Исследование зависимости агрегацион- 
ных свойств тромбоцитов от количественных 
характеристик изучаемых простаноидов после про­
ведения функциональных проб в остром периоде 
ишемического инсульта выявило наличие инвер­
тированных, по сравнению с нормой взаимоотно­
шений (табл. 4). Так, уже в первые сутки выявля­
ются парадоксальные связи между содержанием 
ТхА2 и Адр-АТ (г = 0,39; р<0,05) после ФП, уров­
нем пп 2 и величиной ПГ1} + АДФ-АТ (г — +0,43; 
р<0,01) после МП, а также простациклин-тром- 
боксановым соотношением и ПГ12+АДФ-АТ пос­
ле обеих проб (р<0,05). Отмеченные в начале за­
болевания корреляционные изменения еще более 
усугублялись на 7-е сутки. К этому сроку выявля­
лась достоверная парадоксальная положительная 
зависимость между индексом соотношения про­
станоидов и Адр-АТ как после МП (г=+0.52. 
р<0,01), так и после ФП (г=+0,38, р<0,05).
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Таблица 4
КОРРЕЛЯЦИОННАЯ ЗАВИСИМОСТЬ МЕЖДУ АГРЕГАЦИЕЙ ТРОМБОЦИТОВ 

И СОДЕРЖАНИЕМ ПРОСТАНОИДОВ В ДИНАМИКЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА
ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПРОБ

День
обследования

Коэффициент
коррелляции

Корреляционные показатели

АДФ-АТ Адр-АТ ПГ12+АДФ-АТ

МП ФП МП ФП МП ФП

1-й 1 -0,24 -0,9 -0,09 -0,09 +0,43** +014

2 +0,13 -0,27 +0,03 -0,39* -0,05 -0,36*

3 -0,18 -0,17 -0,16 +0,01 +0,40* +0,35*

7-й 1 -0,08 -0,02 +0,02 +0,39* +0,17 +0,11

2 +0,11 +0,04 +0,02 +0,03 -0,04 -012

3 +0,16 +0,10 +0,52** +0,38* +0,34* +0,29

21-й 1 +0,11 -0,34* -0,31 -024 +0,13 -0,19

2 -0,17 -0,02 +0,51** +0,26 +0,14 +0,26

3 +0,09 -0,10 -0,05 +005 -0,63 -0,18

Примечание:
коэффициент корреляции (г): 1 —  для ПГ12; 2 — для ТхА2; 3 — для ПГ12 ТхА 
*—  р<0,05; ** —  р<0,01

Лишь к 21-м суткам наблюдались некото­
рое убывание выраженности дискоординации 
между агрегацией тромбоцитов и системой тром- 
боцитактивных простаноидов и появление адек­
ватной по направленности корреляционной зави­
симости между уровнем ТхА2 и Адр-АТ после МП 
(г=+0,51; р<0,01).

ОБСУЖДЕНИЕ
Состояние агрегационной активности тром­

боцитов, играющих ключевую роль в процессах ге­
мостаза, тесно связано с образованием простацик- 
лина в эндотелиальной выстилке сосудистой стен­
ки и синтезом тромбоксана в самих кровяных 
пластинках.

Проведение функциональных проб у здоро­
вых людей мобилизует компенсаторное возраста­
ние атромбогенной активности сосудистой стен­
ки, демонстрируя сохранность ее антиагрегаци- 
онного потенциала. Это было представлено в 
наших исследованиях фактом добавочной выра­
ботки ПП, сосудистым эндотелием, а также адек­
ватной чувствительностью тромбоцитов к анти- 
агрегантному действию его экзогенного аналога.

У больных ишемическими инсультами в те­
чение острого периода отмечалась диспропорцио­
нальная гиперпродукция обоих тромбоцитактив- 
ных простаноидов с выраженным преобладанием 
ТхА2, что приводило к явному смешению проста- 
циклин-тромбоксанового баланса в сторону его 
проагрегантного и вазоконстрикторного звена.

2’

Причины интенсификации синтеза, изучаемых 
простаноидов различны: стресс, эмоциональное на­
пряжение, сосудистые и ряд соматических заболе­
ваний, ятрогенные и другие причины [8—10, 17, 18]. 
При этом максимальное увеличение уровня ПГ12 и 
ТхА2 достигалось в раннем реперфузионном перио­
де с последующим снижением содержания ПГ12 в 
постишемической фазе, в то время как концентра­
ция ТхА2 прогрессивно нарастала [9]. Антиагрега- 
ционный резерв сосудистой стенки у этих больных, 
определяемый как при местном воздействии с по­
мощью “манжеточной” пробы, так и при генерали­
зованной фармакологической стимуляции фуросе- 
мидом, был существенно снижен на протяжении 
всего острого периода ишемического инсульта. Это 
подтверждалось усугублением дисбаланса проста- 
циклин-тромбоксановой системы после нагрузоч­
ных проб, возможно, вследствие относительного ис­
тощения механизмов простациклингенерирующих 
систем. К возможным косвенным доказательствам 
указанного выше предположения можно отнести и 
факт нормализации исходно инвертированной ан- 
тиагрегационной активности эндотелия при добав­
лении ПГ12 in vitro.

Относительное количественное истощение 
функциональных резервов синтеза П Г12 приводит, по 
всей вероятности, к возникновению у больных ост­
рыми НМК новых качественных реакций на прове­
денные функциональные пробы. Об этом свидетель­
ствует увеличение числа случаев с извращенной 
реакцией тромбоцитов на ПГ12 после функциональ­
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ных проб. Нельзя исключить и гипотетическую воз­
можность выработки эндотелием больного с ишеми­
ческим процессом дефектного ПГ1Л, не обладающе­
го достаточными качествами антиагреганта.

Обнаружение востром периоде ишемическо­
го инсульта парадоксальных корреляционных свя­
зей свидетельствует о грубейшей поломке функци­
ональной организации системы вазоактивных 
простаноидов с разрушением присущих ей регуля­
торных связей с агрегационной активностью тром­
боцитов. Иначе говоря, в условиях интенсифика­
ции метаболических процессов, сопровождающих 
ОНМК [19, 20], возможно нарушение поступления 
к тромбоцитам координирующей информации со 
стороны вазоактивных простаноидов. Это приводит 
к инверсии основных физиологических ролей пос­
ледних с проявлением антиагрегантной (ТхА2) и 
проагрегантной (ПГ1,). В основе подобного фено­
мена лежит, по-видимому, и появление извращен­
ных компенсаторно-защитных реакций со стороны 
рецепторного аппарата тромбоцитов для предотв­
ращения чрезмерной агрегации кровяных пласти­
нок в условиях гиперпродукции ТхА,. Проведение 
нагрузочных проб, приводящих к усугублению из­
менений чувствительности тромбоцитов к регуля­
торному влиянию тромбоцитактивных простанои­
дов, может имитировать реальные процессы, 
протекающие при острой очаговой ишемии мозга. 
Подобные расстройства реактивности клеточных 
элементов крови, в первую очередь тромбоцитов по 
отношению к нейрогуморальным стимулам и инер­
тность самой сосудистой стенки в отношении син­
теза ПГ12 — наиболее мощного эндогенного анти­
агреганта — могут, очевидно играть важную роль в 
патогенезе церебральной ишемии, ограничивая воз­
можности адекватной реперфузии пораженного 
участка мозга. Выявленные нарушения функциони­
рования тромбоцитарно-сосудистого звена гемос­
таза являются теоретической предпосылкой для 
объяснения относительных неудач фармакотерапии 
ишемического инсульта и поисков направленной 
дифференцированной коррекции в целях ограни­
чения ишемического процесса в остром периоде 
НМК и снижения в дальнейшем частоты повтор­
ных НМК.

ВЫВОДЫ
1. В остром периоде ишемического инсульта 

имеет место существенное изменение антиагрега- 
ционной активности сосудистой стенки, что вы­
ражается в снижении синтеза эндотелием резерв­
ных количеств ПГ12, дисбалансе вазоактивных 
простаноидов ПГ1, и ТхА2, а также в извращении 
регуляторных связей этих простаноидов с агрега­
ционной активностью тромбоцитов. Снижение ан-

тиагрегационного потенциала сосудистой стенки 
является в основном следствием дефицита ее про- 
стациклингенерирующей способности.

2. Нагрузочные пробы (“манжеточная” и фар­
макологическая с фуросемидом), позволяющие ин­
формативно оценить уменьшение функциональных 
резервов тромбоцитарно-сосудистого звена гемоста­
за, могут быть использованы для определения ком­
пенсаторных возможностей эндотелия, кровяных пла­
стинок и системы тромбоцитактивных простаноидов.

3. Подтверждено изменение реактивности 
тромбоцитов (под влиянием ПГ12 в опытах in vitro), 
позволяющее, вероятно, раскрыть причины многих 
неудач в фармакотерапии ишемического инсульта.

4. Выявленные в остром периоде ишемичес­
кого инсульта нарушения функционирования тром­
боцитарно-сосудистого звена гемостаза диктуют 
необходимость дифференцированного подбора ле­
карственных средств для нормализации функций и 
восстановления антиагрегационного потенциала 
сосудистой стенки.
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SUMMARY
ANTIPLATELET ACTIVITY OF THE VESSEL WALL IN ACUTE ISCHEMIC STROKE

M.M.Tanashyan, Z.A.Suslina, V.G.Ionova

Department of Acute Disorders of Cerebral Circulation,
Laboratory of Clinical Hemorheology and Hemostasis,
Research Institute of Neurology, Russian Academy of Medical Sciences,
Moscow, Russia

Vascular endothelium is a modulator of angiohe- 
mic interactions needed for the maintenance of hemostatic 
homeostasis. The general hemostatic potential of the body 
is determined to a considerable measure by athrombogenic 
and primarily by antiplatelet properties of the vessel wall. 
The purpose of the present work was to explore antiplate­
let activity of the vessel wall in patients with ischemic 
strokes.

16patients with acute ischemic stroke and 15 nor­
mal subjects were examined for platelet aggregation and 
the content of platelet-active prostanoids (prostacycline 
PGI2 and thromboxane TxAf before and after functional 
tests (cuff and furosemide). In normal subjects, a remark­
able antiplatelet potential was revealed both due to addi­
tional production of PG f by vascular endothelium and 
preservation of platelet reactivity and sensitivity to the an­
tiplatelet action of endogenous PGf.
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Acute ischemic stroke is marked by a substantial 
change in antiplatelet activity of the vessel wall which man­
ifests as a decrease of the synthesis by endothelium of the 
reserve amounts of PGf, imbalance of the vasoactive pros­
tanoids PGf and TxA 2 as well as by distortion of regulato­
ry relations between these prostanoids and platelet activity. 
The lowering of the antiplatelet potential of the vessi wall is 
consequent on deficiency of its prostacycline-generating 
ability. The disorders in the functioning of the platelet-ves- 
cular component of hemostasis may explain some causes of 
pharmacotherapy failure and dictate the necessity of dif­
ferentiated, including sparing, selection of the drugs with 
regard to a possibility of normalization and restoration of 
the antiplatelet potential of the vessel wall.

KEY WORDS: ischemic stroke, vessel wall, antiplatelet 
activity.
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