Влияние низкочастотного ультразвука на фибрин и процессы его ферментативного гидролиза
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Сердечно-сосудистые патологии такие, как например тромбозы, входят в топ самых распространенных в мире, трудно поддаются профилактике и не редко приводят к летальному исходу. На сегодняшний день разработаны прогрессивные методы локального воздействия на патологические зоны, в которых свободной циркуляции крови препятствуют тромбы. Одним из подходов является использование импульсного низкочастотного ультразвука для разрушения кровяного сгустка [1, 2]. Для выбора оптимальных режимов проведения такой терапии важным является выяснение механизмов, лежащих в основе процесса разрушения. Целью данной работы являлось изучение процессов, происходящих при разрушении плазменного сгустка низкочастотным импульсным ультразвуком (25,3 кГц) in vitro, а также анализ продуктов белковой природы, образовавшихся в ходе разрушения плазменного сгустка.
На первом этапе работы был смоделирован in vitro в имитации физиологических условий плазменный сгусток, который после подвергали воздействию низкочастотного ультразвука, отбирая в процессе озвучивания пробы через равные промежутки времени.
В ходе визуального контроля процесса воздействия низкочастотного ультразвука на плазменный сгусток, было замечено, что исследуемый объект значительно уменьшался в размерах, теряя порядка 3/4 своего объема через час ультразвуковой обработки. Уменьшение размеров могло являться следствием разрушения фибриновой сети плазменного сгустка.

При анализе высвобождающихся белково-пептидных продуктов методом капиллярного электрофореза было предположено, что в процессе озвучивания сгустка происходила агрегация белковых молекул, высвобождающихся из фибринового сгустка в раствор. При изучении тех же образцов методом высокоэффективной жидкостной хроматографии было установлено, что с течением времени озвучивания увеличивалась концентрация белковых фракций в растворе, однако, не происходило как изменения молекулярных масс белковых компонентов, так агрегации/лизиса белковых фракций. 

Для того, чтобы определить, происходило ли разрушение фибриновой сети сгустка при озвучивании или инициирование процессов протеолитической деградации, был проведен анализ исследуемых образцов методом ПААГ‑электрофореза, который показал, что с течением времени озвучивания молекулярная масса полученных фракций не изменялась, следовательно, не происходило разрушения пептидных связей фибрина в составе фибриновой сети и/или других белков плазмы крови. 
Таким образом, уменьшение физического размера плазменного сгустка в ультразвуковом поле происходило в результате высвобождения в раствор находящихся в порах фибриновой сети белков плазмы крови, причем отсутствовало разрушающее действие ультразвука на пептидную связь и/или инициирование процессов протеолиза.
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