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РЕФЕРАТ 
В статье представлены результаты исследо-
вания по влиянию некоторых стеройдных и 
нестеройдных противовоспалительных пре-
паратов на скорость образования 
(коагуляции) и скорость ретракции 
(контракции) сгустков, приготовленных из 

безэритроцитарной плазмы, обогащенной тромбоцитами. Выяснено, что высокие кон-
центрации противовоспалительных препаратов данных групп через селективное воздей-
ствие на метаболизм тромбоцитов по-разному изменяют скорость и интенсивность коа-
гуляции и контракции сгустка. Нестеройдный противовоспалительный препарат мелок-
сикам не изменяет время образования сгустка (коагуляции), но значительно ускоряет его 
контракцию. Высказано предположение, что ускорение начала и полного завершения 

mailto:*Bluzma-nast@yandex.ru


Международный вестник ветеринарии, № 4, 2024 г. 

 

548  

контракции обусловлено тем, что мелоксикам подавляет тромбоцитарную циклооксиге-
назу второго типа. Вследствие этого тромбоциты перестают вырабатывать простацик-
лин, который является антагонистом активатора тромбоцитов тромбоксана-А2. Другой 
нестеройдный противовоспалительный препарат кеторол, наоборот, значительно удли-
няет время наступления коагуляции сгустка и полностью подавляет его контракцию. Что 
связано с тем, что данный препарат является сильным ингибитором циклооксигеназы 
первого типы. Соответственно, зависимый от этого фермента активатор тромбоцитов 
тромбоксан-А2 перестает синтезироваться. Стеройдный противовоспалительный препа-
рат дексаметазон, в сравнении с контролем, незначительно ускоряет и время наступле-
ния коагуляции, и время наступления контракции сгустка. Однако данный эффект имеет 
низкую статистическую достоверность. Полученные результаты являются косвенным 
свидетельством того, что, мелоксикам и дексаметазон не препятствуют активации тром-
боцитов. И, следовательно, могут применяться параллельно с лечением плазмой, обога-
щенной тромбоцитами. Препарат кеторолак, наоборот, подавляет активацию тромбоци-
тов. И, следовательно, его применение параллельно с лечением тромбоцитарной плаз-
мой может снизить ее терапевтический регенеративный эффект. 

Сокращения, используемые в тек-
сте: Ак – арахидоновая кислота, Гк – 
глюкокортикойды, Лк – лейкотриены, 
Лпк – липокартин, НПВС – нестеройдные 
противовоспалительные препараты, Пг – 
простогландины, Пц – простациклин, 
СПВС – стеройдные противовоспалитель-
ные препараты, Тр – тромбоциты, Тр-А2 
– тромбоксан-А2, Флп-А2 – фосфолипаза-
А2, Фр – факторы роста, ЦОГ-1 – цикло-
оксигеназа первого типа, ЦОГ-2 – цикло-
оксигеназа второго типа. 

ВВЕДЕНИЕ / INTRODUCTION 
Одним из современных методов реге-

неративной медицины является введение 
плазмы, обогащенной тромбоцитами – 
(PRP – терапия).  Из самого названия это-
го вида лечения ясно, что оно должно 
позитивно действовать на процессы реге-
нерации [1]. Т.е., ускорять количествен-
ные и улучшать качественные параметры 
новообразованной ткани, которая возме-
щает тканевой дефицит, возникший 
вследствие травмы или иного заболева-
ния [2]. Терапевтический механизм дан-
ного вида лечения заключается в том, что 
в a-гранулах (альфа гранулах) тромбоци-
тов (Тр) содержатся так называемые фак-
торы роста (Фр), которые способны сти-
мулировать к делению и дифференциров-
ке те клетки организма, которые сохрани-
ли свой пролиферативный потенциал. В 
том числе фибробласты, эндотелиоциты, 
мезенхимальные стволовые клетки и др. 
[1]. Введение концентрата тромбоцитов, 

предварительно очищенного от других 
клеток крови, в зону патологического 
очага позволяет ускорить процесс регене-
рации и, более того, направить его в сто-
рону реституции. Однако, следует заме-
тить, что те клинические ситуации, при 
которых требуется позитивное воздей-
ствие на регенеративные механизмы орга-
низма, часто являются следствием воспа-
лительной патологии. Либо протекают 
параллельно с ней. Поэтому такие заболе-
вания лечатся комплексно. Среди лекар-
ственных препаратов, входящих в этот 
комплекс, априори входят противовоспа-
лительные и обезболивающие средства 
[3]. Большая часть таких лекарственных 
средств представлена нестеройдными 
противовоспалительными препаратами 
(НПВС), являющиеся прямыми ингибито-
рами циклооксигеназ (ЦОГ) и стеройдны-
ми противовоспалительными препарата-
ми (СПВС), которые косвенно через син-
тез липокортина (Лпк) ингибируют фер-
мент фосфолипазу-А2 (Флп-А2). В конеч-
ном итоге обе группы препаратов пони-
жают в клетках мишенях синтез просто-
гландинов (Пг) из арахидоновой кислоты 
(Ак). НПВС путем прямого подавления 
ферментативного превращения Ак в цик-
лические эндопероксиды, являющиеся 
предшественниками Пг. А СПВС путем 
уменьшения в клетке мишени концентра-
ции Ак как субстрата для ЦОГ и предше-
ственника Пг [4, 5].   

На сегодняшний день известно, что 
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многие лекарственные препараты из 
группы НПВС могут понижать функцио-
нальную активность Тр. Клинически это, 
проявляется в их патологическом эффек-
те индуцировать склонность к кровотече-
ниям у пациентов с нормальным коагуля-
ционным статусом крови [3, 4, 5]. А тера-
певтическое применение базируется на 
способности НПВС понижать склонность 
к тромбозу у пациентов с гиперкоагуля-
ционным статусом [6]. Данные эффекты 
НПВС, в основном, обусловлены сниже-
нием образования Тр-А2. Т.е., того Пг, 
который является одним из сильнейших 
индукторов активации Тр, и действие 
которого визуально проявляется в их аг-
регации.   

Однако такие фармакодинамические 
свойства НПВС, предположительно, мо-
гут входить в противоречие со свойства-
ми Тр как клеток способных усиливать 
регенеративный эффект [3, 7, 8]. Пробле-
ма состоит в том, что Пг, в частности Тр-
А2, как сказано выше, являются важными 
медиаторами активации Тр после чего те 
высвобождают a-гранулы с Фр в межкле-
точное пространство. Где у этих факторов 
появляется возможность проконтактиро-
вать с рецепторами на тех клетках, проли-
ферация которых обеспечивает процесс 
регенерации. И соответственно те лекар-
ственные препараты, которые негативно 
влияют на синтез и высвобождение Пг в 
целом и Тр-А2 в частности, с высокой 
степенью достоверности могут оказывать 
и негативное действие и на способность 
Тр вызывать стимулирующее действие на 
процесс регенерации. Но, как уже было 
отмечено выше, механизмы негативного 
влияния на синтез Пг у НПВС и СПВС 
отличаются. Более того, так же имеются 
отличия и у препаратов, входящих в груп-
пу НПВС. Отличия последних заключа-
ются в специфичности по отношению к 
двум изоформам циклооксигеназ – ЦОГ-1 
и ЦОГ-2 [3, 8]. Исходя из выше сказанно-
го, можно предположить, что влияние на 
регенеративный потенциал плазмы, обо-
гащенной тромбоцитами у СПВС и 
НПВС разной специфичности по отноше-
нию к изоферментам ЦОГ так же будет 

отличаться.  
Известно, что оба процесса и гемостаз, 

и способность Тр экскретировать Фр свя-
заны с процессом агрегации Тр [1, 3, 9]. 
Поэтому можно предположить, что коли-
чественные и качественные параметры 
коагуляции и контракции сгустков, при-
готовленных из плазмы, обогащенной 
тромбоцитами в присутствии препаратов, 
относящихся к СПВС и НПВС будут 
находиться в корреляции со способно-
стью Тр оказывать регенеративный эф-
фект. И могут служить косвенными мар-
керами совместимости конкретных про-
тивовоспалительных препаратов с PRP 
терапией. 

Цель исследования – сравнить степень 
влияния стеройдных и нестеройдных про-
тивовоспалительных препаратов на такие 
параметры цитратной плазмы, обогащен-
ной тромбоцитами как скорость ее коагу-
ляции и контракции сгустка после реакти-
вации системы свертывания внесением 
раствора кальция. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ /  
MATERIALS AND METHODS 

Объектом исследования была плазма, 
полученная из крови крыс линии Вистар 
(n=40). Забор крови (по 1.0-2.0 мл от каж-
дого животного) осуществляли из хвосто-
вой вены.  Манипуляции по взятию крови 
выполняли под севофлурановым нарко-
зом. Взятую кровь помещали в пробирки 
с цитратом натрия. Подсчет клеточных 
элементов в крови и в тромбоцитарной 
плазме проводили на гематологическом 
анализаторе МЕК-6550. Плазму, обога-
щенную тромбоцитами, получали мето-
дом, адаптированным к малым объёмам 
крови [10]. Во всех опытах использовали 
концентрацию тромбоцитов в плазме 1.1- 
1.3 × 106 клеток/мкл. Далее плазму с 
тромбоцитами расфасовывали по 0.5 мл в 
пробирки типа Эппендорф. В опытные 
пробы добавляли дексаметазон, кеторол 
или мелоксикам. Использовали аптечные 
препараты, которые содержали действую-
щего вещества: дексаметазон – 4мг/мл, 
мелоксикам – 10 мг/мл; кеторол – 30 мг/
мл; Каждый препарат вносился в дозе 0.1 
мл. Препараты вносили в дозах значи-
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тельно выше терапевтических, чтобы пол-
ностью подавить соответствующие им 
метаболические пути активации тромбо-
цита и избежать явления «доза-эффект». 
В контрольные пробы вместо указанных 
препаратов вносили 0.1 мл 0.85% раствор 
хлорида натрия. Для реактивации процес-
са коагуляции, в каждую пробирку вноси-
ли по 0.025 мл 10% раствора кальция хло-
рида. После чего пробирки помешали в 
водяную баню при t-37.0 0С. В процессе 
культивирования пробирки извлекали 
каждые 15 секунд, фотографировали, ви-
зуально на глаз определяли разницу в 
размерах сгустка, а также определяли 

степень ретракции сгустка по методу 
Макферлейна. Статистическая обработка 
полученных данных проводилась с помо-
щью персонального компьютера на про-
грамме BioStat Professional 2007. 

РЕЗУЛЬТАТЫ / RESULTS 
Согласно полученными результатами 

исследования все три испытанных препа-
рата: дексаметазон, кеторол и мелокси-
кам, с большей или меньшей силой, ока-
зывают влияние на коагуляцию и/или 
контракцию сгустков, образующихся из 
цитратной тромбоцитарной плазмы после 
ее реактивации кальцием (Таблица 1, Ри-
сунок1). 

Таблица 1 - Динамика коагуляции и ретракции сгустка приготовленного из 
тромбоцитарной плазмы реактивированной в присутствии НПВС и СПВС 

Вид препарата 
внесенного в 

тромбоцитарную 
плазму 

Количество 
проведенных 
эксперимен-

тов 

Время коагу-
ляции 

(образования 
сгустка) 
(Секунд) 

Время 
начала кон-

тракции 
сгустка 
(секунд) 

Время 
50% - ой 

контракции 
сгустка 
(секунд) 

Время 
100%-ой 

контракции 
сгустка 
(секунд) 

Контроль (К) N 10 73.6±25.03 230.0±15,28 558.0±77,29 795.0±48,07 

Дексаметазон (Д) N 10 44.0±13.08 207.2±23,79 502.0±65.79 781.0±37,18 

Мелоксикам (М) N 10 78.0±31.02 182.0±42,24 396.0±62,04 668.0±42,24 

Кеторол (Кт) N 10 758.0±107.02 - - - 

Множественные сравнения - критерий Стьюдента с поправкой Бонферрони 

коагуляция 
М и Д:        t= 

1.46           
P˃0,05 

М и К:        
t=?                  

P˃0,05 

К и Д:         
t=  ?                  

P˃0,05 

Кт и Д:       
t= 30.67 
Кт и К:       
t= 29.40 
Кт и М:     
t=29.21        
P<0,05 

Контракция (начало) 
М и К: 
 t= 3.81       
P<0,05 

Д и К: 
  t= 1.81     P˃0,05 

М и Д: 
 t= 2.00       
P˃0,05 

Контракция (50%) 
 М и Д: 
 t= 2.94       
P<0,05 

М и К: 
 t= 4.49 
  P<0,05 

К и Д: 
t= 1.55       
P˃0,05 

Контракция (100%) 
М и Д: 
 t= 5.30 
 P<0,05 

М и К: 
 t= 5.96 
 P<0,05 

К и Д: 
 t= 0,66       
P˃0,05 
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Рисунок 1 – Графическое отображение 
динамики коагуляции и контракции 

сгустков, приготовленных из плазмы, 
обогащенной тромбоцитами  
в присутствии нестеройдных  

и стеройдных противовоспалительных 
препаратов. По оси ординат время 
культивирования. Основные деления  

60 секунд/1 минута. Промежуточные 
деления 15 секунд.  

Рисунок 2 – Визуальный признак  
коагуляции в пробе, реактивированной 
цитратной тромбоцитарной плазмы, 

содержащей дексаметазон (Д).  
44±13 секунд культивирования.  

В контрольной пробе (К) и в пробах 
содержащих кеторол (Кт) и  
мелоксикам (М) коагуляция  

отсутствует.  

Рисунок 3 – Визуальный признак 
наступления коагуляции, реактивиро-
ванной цитратной тромбоцитарной 

плазмы в контрольной пробе (К) и  
пробе, содержащей мелоксикам (М). 73 
- 78 секунд после начала культивирова-

ния. В пробе содержащей кеторол  
(Кт) коагуляция отсутствует. 

Рисунок 4 – Визуальный признак 
начала ретракции сгустков в реактиви-
рованной цитратной тромбоцитарной 

плазме в контрольной пробе (К) и  
пробе, содержащей дексаметазон (Д). 
В пробе, содержавшей мелоксикам (М) 
ретракция началась раньше и выраже-
на более сильно. 207 - 230 секунд после 

начала культивирования. В пробе  
содержащей кеторол (Кт) коагуляция 

отсутствует. 
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Дексаметазон ускоряет наступление 
коагуляции (44.00±13.08 сек) в сравнении 
с контролем (73.60±25.03 сек) и мелокси-
камом (78.0±31.02 сек) (Рисунок 2, Рису-
нок 3).  

Хотя это ускорение имеет низкую 
степень достоверности (Таблица 1). Кето-
рол, наоборот, значительно замедляет 
наступление коагуляции, которая насту-
пает только через 758.00±107.02 секунд, 
когда в контрольной пробе и пробах, со-
держащих дексаметазон и мелоксикам 
уже завершается процесс контракции 
сгустков (Рисунок 7, Таблица 1). В про-
бах, содержащих мелоксикам скорость 
наступления коагуляции практически не 
отличаются от контрольных (Таблица 1). 

Контракция сгустка быстрее начина-
ется в пробах, содержащих мелоксикам 
(182.0±42,24 сек), таблица 1. Ко времени, 
когда в контрольной пробе и пробе, со-
держащей дексаметазон контракции 
сгустков, еще только начинаются, 
230.0±15,28 секунд и 207.2±23,79 секунд 
соответственно, в пробе, содержащей 
мелоксикам сгусток уже хорошо сформи-
рован (Рисунок 4).  

В течение последующего времени 
тенденция более быстрой контракции 
сгустка, в пробе, содержащей мелоксикам 
сохраняется. На момент 50% ретракции 
сгустков в контрольной пробе, в пробе, 
содержащей дексаметазон, в пробе, со-
держащей мелоксикам контракция сгуст-
ка почти достигает максимума (Рисунок 
5).  

А к времени 100% контракции сгуст-
ка, в пробе, содержащей мелоксикам 
(668.00±42.24 сек), контракция сгустков в 
контрольной пробе и в пробе, содержа-
щей дексаметазон еще не завершилась 
(Рисунок 6). 100% контракция сгустков в 
контрольной пробе и в пробе, содержа-
щей дексаметазон завершается только к 
795.00±48.07 секунде и к 781.00±37.18 
секунде соответственно (Рисунок 7). К 
этому моменту времени наступает коагу-
ляция в пробе, содержащей кеторол. Но 
контракция сгустка в данной пробе не 
происходит. Согласно математическому 
подсчету данных и его графическому 

отображению дексаметазон ускоряет кон-
тракцию сгустка в сравнении с контролем 
(Рисунок 1). Однако статистический ана-
лиз показывает невысокую степень досто-
верности этого ускорения (Таблица 1).  

Подавление контракции и отсрочен-
ное временя наступления коагуляции в 
присутствии кеторола. Клинические 
противовоспалительный и обезболиваю-
щий эффекты кеторола обусловлены, как 
и всех НПВС, способностью подавлять 
активность ЦОГ. Однако его ингибирую-
щее действие более, чем в семь раз выше 
в отношении ЦОГ-1, нежели, чем к ЦОГ-
2. Учитывая, что в данном эксперименте 
были использованы очень высокие дозы 
кеторола, можно с уверенностью сказать, 
что на уровне тромбоцитарного метабо-
лизма им был полностью заблокирован 
синтез Тр-А2. Вследствие чего контрак-
ция образовавшегося сгустка не имела 
место быть. Вопрос отсроченного наступ-
ления коагуляции активированной тром-
боцитарной плазмы в присутствии кето-
рола требует дополнительного исследова-
ния. Не исключено, что кеторол способен 
негативно влиять на факторы каскада 
плазменного гемостаза. Проверка этого 
предположения в данном исследовании 
не проводилась. 

Ускорение контракции под действием 
мелоксикама. В условиях in vivo тромби-
ческий эффект Тр-А2, который синтези-
руется в Тр при участии фермента ЦОГ-1, 
нейтрализуется антитромбическим эф-
фектом простациклина (Пц). Пц так же 
является простогландином (Пг-i2), кото-
рый синтезируется клетками эндотелия 
кровеносных сосудов при участии ЦОГ-2. 
В здоровом организме баланс влияния Тр
-А2 и Пц на тромбоциты регулирует си-
стему гемостаза. Но те НПВС, которые 
являются селективными ингибиторами 
ЦОГ-2 (коксибы), в организме животных 
и человека избирательно подавляют син-
тез Пц эндотелиоцитами и поэтому могут 
приводить к тромбозам [4, 11]. Мелокси-
кам не является селективным ингибито-
ром ЦОГ-2. Но, тем не менее, его специ-
фичность к этому изоферменту в более, 
чем в 11 раз выше, чем к ЦОГ-1. В кон-
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тексте обсуждаемого эксперимента сле-
дует отметить, что в условиях in vitro эн-
дотелиальные клетки отсутствуют. Но 
мелоксикам имеющий более выраженную 
антиЦОГ-2, чем антиЦОГ-1 активность, 
тем не менее, достоверно ускоряет ре-
тракцию сгустка в сравнении с контро-

лем. Исходя из этого, можно сделать 
вывод, что способность данного препа-
рата ускорять ретракцию сгустка, при-
готовленного in vitro из тромбоцитарной 
плазмы, так же обусловлена подавлением 
ЦОГ-2.  

Но, как это следует из условий экспе-
римента, не в эндотелиальных клетках 
кровеносных сосудов, а в самих Тр.  
Вследствие чего Тр-А2 синтез, которого 
мелоксикамом подавляется в значительно 
в меньшей степени, мог более выраженно 
проявлять свои контракционный эффект 
[11]. То, что ускорение процесса ретрак-

Рисунок 5 – Визуальный признак 
50% ретракции сгустков реактивиро-
ванной цитратной тромбоцитарной 
плазмы в контрольной пробе (К) и в 

пробе, содержащей дексаметазон (Д). 
В пробе, содержавшей мелоксикам (М) 

ретракция достигла почти 100%.  
502 - 558 секунд после начала культи-
вирования. В пробе содержащей кето-

рол (Кт) коагуляция отсутствует. 

Рисунок 6 – Визуальный признак 
100% ретракции сгустка реактивиро-
ванной цитратной тромбоцитарной 

плазмы содержавшей мелоксикам (М). 
В контрольной пробе и пробе, содержа-
щей дексаметазон ретракция сгустка 
еще не достигла максимума. 668.0±42 
секунд после начала культивирования.  

В пробе содержащей кеторол (Кт) коа-
гуляция отсутствует.  

Рисунок 7 – Визуальный признак  
достижения 100% ретракции сгустка 
реактивированной цитратной тромбо-
цитарной плазмы в контрольной пробе 
(К) и в пробе, содержавшей дексамета-

зон (Д). 795±48 секунд после начала 
культивирования. В пробе содержащей 

кеторол (Кт) к этому времени  
произошла коагуляция, но признаки  

ретракции отсутствуют.  

ции под действием мелоксикама может 
быть обусловлено подавлением ЦОГ-2 
именно в Тр косвенно подтверждается и 
другими исследованиями. В эксперимен-
тах на Тр человека установлено, что эти 
клетки, действительно содержат неболь-
шое количество ЦОГ-2 [6, 12]. Более пря-
мое подтверждение нашего вывода о том, 
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что ускорение контракции тромбоцитар-
ного сгустка под действием мелоксикама 
может быть связано с подавлением актив-
ности ЦОГ-2 в Тр, наглядно демонстри-
руется на примере ЦОГ-2 дефицитных 
мышиных Тр, у которых наблюдается 
повышенная агрегация в ответ на агони-
сты [13].   

Нейтральное или слабо позитивное 
действие дексаметазона на коагуляцию и 
контракцию тромбоцитарного сгустка. 
Известно, что СПВС обладают более 
сильным противовоспалительным дей-
ствием, чем НПВС. В ядросодержащих 
клетках их противовоспалительный меха-
низм действия опосредуется не через ин-
гибирование ЦОГ, а через индукцию син-
теза Лпк, который, в свою очередь, подав-
ляет активность фермента Флп-А2. Тем 
самым СПВС препятствуют накоплению 
в клетке Ак, и, соответственно, снижают 
синтез не только Пг, но и лейкотриенов 
(Лк). Однако тромбоциты млекопитаю-
щих являются безъядерными 
«обломками» мегакариоцитов, и, соответ-
ственно, СПВС-индуцированный синтез 
de novo Лпк в них невозможен. В Тр име-
ется некоторое небольшое количество 
предсинтезированного Лпк. Но установ-
лено, что на функциональные свойства 
Тр, в том числе на синтез Тр-А2, он не 
влияет [14]. Так же установлено, что не-
смотря на то, что мембранные рецепторы 
Тр способны связывать разные СПВС, 
именно дексаметазон (в отличии от пред-
низолона) не подавлял АДФ-
индуцированную агрегацию Тр и не сни-
жал в них количество Тр-А2 [15]. В пред-
ставленном эксперименте in vitro это под-
тверждается тем, что дексаметазон прак-
тически не понизил ни скорости коагуля-
ции, ни скорости ретракции сгустка, при-
готовленного из реактивированной цит-
ратной плазмы, обогащенной тромбоци-
тами. Из всего вышесказанного законо-
мерно сделать вывод, что несмотря на то, 
что использованный в эксперименте декс-
аметазон при системном применении и 
обладает более сильным, чем НПВС, про-
тивовоспалительным действием, воздей-
ствуя на тромбоциты, он не подавляет 

их активацию и реализацию регенератив-
ного потенциала. Наблюдаемый хоть и 
слабовыраженный позитивный эффект 
дексаметазона на данный момент не име-
ет объяснения. Однако следует заметить, 
что влияние СПВС на внутриклеточный 
метаболизм имеет более сложный меха-
низм, чем НПВС. Так же следует обра-
тить внимание на то, что визуальные эф-
фекты, наблюдаемые in vitro, включаю-
щие коагуляцию и контракцию могут 
варьировать в зависимости как от дозы 
СПВС и НПВС, так и от концентрации Тр 
в плазме [8, 9]. Эта сторона вопроса тре-
бует дополнительного исследования. 

ВЫВОДЫ / CONCLUSION 
1. Полученные результаты являются 

косвенным свидетельством того, что, ме-
локсикам и дексаметазон не препятству-
ют активации тромбоцитов. И, следова-
тельно, могут применяться параллельно с 
лечением плазмой, обогащенной тромбо-
цитами.  

2. Препарат кеторолак, наоборот, по-
давляет активацию тромбоцитов. И, сле-
довательно, его применение параллельно 
с лечением тромбоцитарной плазмой мо-
жет снизить ее терапевтический регенера-
тивный эффект.  

Возможные перспективы клиниче-
ского использования полученных дан-
ных. В условиях клинического экспери-
мента следует проверить: 1 – возмож-
ность инъекции тромбоцитарной плазмы 
с добавлением мелоксикама вокруг ране-
вого дефекта ускорять остановку кровоте-
чения и в последующем снижать призна-
ки воспалительной реакции; 2 – возмож-
ность инъекции или аппликаций тромбо-
цитарной плазмы с добавлением дексаме-
тазона ослаблять признаки воспалитель-
ной реакции, не снижая процессов реге-
нерации. Например, при лечении язвы 
роговицы; 3 – возможность использова-
ния сгустков без признаков ретракции 
сделанных на основе тромбоцитарной 
плазмы с добавлением кеторола как био-
разлагаемых источников противовоспали-
тельного лекарственного препарата про-
лонгированного действия. И одновремен-
но как источников тромбоцитарных фак-
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ABSTRACT 
The article presents the results of a study 

on the effect of some steroidal and non-
steroidal anti-inflammatory drugs on the rate 
of formation (coagulation) and the rate of 
retraction (contraction) of clots prepared 
from erythrocyte-free plasma enriched with 
platelets.  It was found that high concentra-
tions of anti-inflammatory drugs of these 
groups, through selective effects on platelet 
metabolism, change the rate and intensity of 
coagulation and clot contractionin different 
ways. The nonsteroidal anti-inflammatory 
drug meloxicam does not change the time of 
clot formation (coagulation), but significant-
ly accelerates its contraction. It is suggested 
that the acceleration of the onset and com-
plete completion of contraction is due to the 
fact that meloxicam suppresses platelet cy-
clooxygenase of the second type. As a result, 
platelets stop producing prostacyclin, which 
is an antagonist of the platelet activator 
thromboxane-A2. Another nonsteroidal anti-
inflammatory drug ketorol, on the contrary, 

significantly prolongs the onset of coagula-
tion of the clot and completely suppresses its 
contraction. This is due to the fact that this 
drug is a strong inhibitor of cyclooxygenase 
of the first type. Accordingly, the platelet 
activator trom-boxan-A2, which is depend-
ent on this enzyme, ceases to be synthesized. 
The steroidal anti-inflammatory drug dexa-
methasone, in comparison with the control, 
slightly accelerates both the time of onset of 
coagulation and the time of onset of clot 
contraception. However, this effect has low 
statistical validity. The results obtained are 
indirect evidence that meloxicam and dexa-
methasone do not prevent platelet activation. 
And, therefore, they can be used in parallel 
with the treatment of platelet-rich plasma. 
Ketorolac, on the contrary, suppresses plate-
let activation. And, consequently, its use in 
parallel with platelet plasma treatment can 
reduce its therapeutic regenerative effect. 
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