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8 Цель исследований: установить, связана ли интенсивность взаимодействия тромбин-фибриноген в кровотоке с липопероксидацией, охарактеризовать эту связь и оценить возможность и целесообразность коррекции интенсивности взаимодействия тромбин-фибриноген воздействием на антиоксидантный по­ тенциал и липопероксидацию. Задачи исследований: 1. Изучить интенсивность взаимодействия тромбин-фибриноген в...
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прооксидантов или антиоксидантов, дозазависимо ускоряет или снижает интенсивность взаимодействия тромбин-фибриноген в кровотоке; - что экзогенная и эндогенная гипертромбинемия, ускоряя взаимодейст­ вие тромбин-фибриноген в кровотоке, сопровождается активацртей перекисного окисления липидов в степени, зависящей

Оглавление диссертации
доктор биологических наук Умутбаева, Майкеш Кайржановна
ВВЕДЕНИЕ.

1. ВЗАИМОЗАВИСИМОСТЬ МЕЖДУ ГЕМОСТАЗОМ

И ЛИПОПЕРОКСИДАЦИЕЙ (обзор литературы).

1.1. Краткая характеристика системы гемостаза.

1.2. Псрскпсиое окисление лнипдов (лппопсрокспдацил).

1.3. Связь лппопсрокспдацпп /ЛПО/с гемостазом, роль тромбоцитов.

2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ.

3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ.

3.1. Интенсивность взаимодействия тромбин-фибриноген /ВТФ/ и коагуляцпоиная активность тромбоцитов при угнетении п активации ЛПО.

3.1.1. ВТФ в крови экспериментальных животных при угнетении ЛПО.

3.1.2. ВТФ в крови экспериментальных животных при ускорении ЛПО.

3.2. Интенсивность ЛПО в тромбоцитах при угнетении п активации ВТФ.

3.2.1. Интенсивность ЛПО при угнетении ВТФ.

3.2.2. Интенсивность ЛПО при ускорении ВТФ.

3.3. Влияние ингибиторов превращения арахндоновон кислоты на ВТФ в кровотоке в зависимости от интенсивности ЛПО

3.3.1. Влияние аспирина на ВТФ.

3.3.2. Влияние мепакрина на внутрисосудистое ВТФ.

3.3.3. Влияние дазоксибена на ВТФ.

3.4. Очередность появления изменений ЛПО, прокоагулянтнон активности тромбоцитов п ВТФ при воздействии про- н антнокендантов, активаторов п ингибиторов свертывания

3.4.1. Динамика изменении скорости ВТФ в крови экспериментальных животных на ранних стадиях угнетения ЛПО.

3.4.2. Динамика ВТФ в крови экспериментальных животных на ранних стадиях активации ЛПО.

3.5. Влияние антиоксидаитов на интенсивность ВТФ в крови у больных с заболеваниями, сопровождающимися ускорением ЛПО.

3.5.1. ЛПО и гемостаз у женщин с поздним гестозом легкой степени при обычной или дополненной антиоксидантами терапии.

3.5.2. ЛПО и гемостаз у женщин после родов при введении витаминов А, Е, С и Р, перед родами и после них.

3.5.3. ЛПО и гемостаз у женщин, получавших оральный контрацептив антеовин на фоне антиоксидантного комплекса селмевита и без него.

3.5.4. ЛПО и гемостаз у больных с облитерирующим атеросклерозом артерий нижних конечностей

2Б 3-4 степени) до и после опреации.

3.6. Изменения процессов ЛПО в тромбоцитах при активации и торможении самосборки фибрина.

3.6.1. ЛПО при торможении самосборки фибрина.

3.6.2. ЛПО при ускорении самосборки фибрина.

3.6.3. Продолжительность самосборки фибрина при изменении процессов ЛПО в тромбоцитах - их активации и торможении.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ.

ВЫВОДЫ.
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