
циркулирующих тромбоцитов между собой. Тем самым обосновывается 
возможность использования в клинических условиях медицинских пия 
вок при ИЬС, в частности, при ОИМ.
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The Effect of Hirudotherapy on the Thrombocyte Agregation 
in Patients with Acute Myocardial Infarction

Summary
The possibility of the use of medicinal leeches at acute myocardial infarction 

is discussed, as the secret of their salivary glands can inhibit the thrombocyte ag
regation.
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БИОРИТМОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ИЗМЕНЕНИЯ УРОВНЯ 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНИ

В последние десятилетия интенсивно изучается биоритмология 
гипертонической болезни, в частности, временная организация уровня 
артериального давления (АД). Установлено, что артериальное давле- 
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ние колеблется в течение суток [4—6], и одноразовое измерение недо
статочно для определения отклонения от нормы [1—3, 7. 8].

Цель настоящей работы заключалась в выявлении ритмичного 
характера изменения уровня АД у больных гипертонической болезнью 
в течение двух-трехнедельного наблюдения больных терапевтического 
отделения клинической больницы № 3 г. Еревана.

Ритмологическое исследование проводило у 20 больных гипер
тонической болезнью (3 мужчины и 17 женщин) в возрасте от 18 до 
75 лет. У 10 больных установлена I, у 5—II, у 5—III стадии болезни. 
Обследование проводилось начиная со второго или третьего дня гос 
питализации. Исследуемые соблюдали стандартный режим бодрство
вания и сна, приема пнщи и жидкости. Ежедневно в течение дня с 09'’° 
до 2I00 ежечасно (13 раз) определялось систолическое и диастоличе
ское артериальное давление (САД и ДАД) методом Короткова. Наби 
7-й дни педели (суббота н воскресенье) измерение АД проводилось 
не у всех обследуемых. Ритмологичеокий анализ проведен поэтапно. 
Каждый этап составлял 5—7-дневный интервал. Из 20 больных 4 об
следовались в течение одной недели (один этап), 6—в течение двух 
недель (два этапа), 10—3—недель (три этапа). Цель раздробления на 
этапы заключалась в выявлении характера изменения параметров 
ритма в динамике при нахождении больного в стационаре и его зави
симости от применяемого лечения. Больные I стадии не получали лече
ния в течение всего времени наблюдения. Больные II стадии на I этапе 
не получали ничего, а на II этапе принимали гипотензивную тера
пию Больные III стадии, начиная с I этапа по необходимости и до 
конца срока наблюдения, получали комплексное лечение включая сосу
дорасширяющие, мочегонные и другие гипотензивные средства. Для 
выявления ритма и установления его параметров нами применен метод, 

• основанный на минимизации площадей смещения графика исследуе
мого процесса [1]. Программа ритмометрического анализа написана 
на языке Бейсик для микрокомпьютера ДЗ-28. Преимущество програм
мы по сравнению с известными другими программами заключается 
в том, что она применима как для равно-, и так и для неравностоящих 
наблюдений. В отличие от тригонометрических моделей при приме
нении настоящей программы исключает явление обнаружения мнимых 
периодов. Таким образом, несмотря на то, что наблюдения над боль
ными проведены только в течение 12 часов ежедневно с 09э0 до 2100 часа, 
исключая ночные часы, программа имеет возможность обнаружить 
циркадианный ритмический характер изменения уровня АД при много
суточном наблюдении за больными. Конечно, при этом судить о харак
тере изменения АД в ночные часы невозможно. Программа устанав
ливает параметры ритма по данным того интервала времени, при кото
ром проведено исследование. Такой подход хотя менее полноценен 
в отношении характеристики непрерывных колебаний уровня АД, но 
исключает нарушение обычного режима «сон-бодрствование» для об
следуемого и медицинского персонала. При применении нами авто-
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магически измеряющих приборов такое исследование можно прово
дить круглосуточно с любым интервалом времени. Ритмы сгруппиро
вались согласно международной классификации с некоторым уточне
нием II. Л. Асланяна (1989): циркадианные с периодом 20—28 час, 
инфрадианные 28—96 час; ультрадианные—3—20 час. Определялись 
следующие параметры ритма: период, мезор, среднее значение макси
мумов, среднее значение минимумов.

Период—промежуток времени, в течение которого изменяющаяся 
величина совершает один полный цикл своего изменения. Мезор сред
ний уровень исследуемого показателя за один цикл. Среднее значение 
максимумов—это среднее значение наибольших величин систпличе- 

.ского (САД) и диастолического (ДАД) артериального давления во 
всех циклах данного этапа. Среднее значение минимумов—это сред
нее значение наименьших величин САД и ДАД артериального дав
ления .во всех циклах данного этапа.

Результаты исследования показали, что у 6 из 10 больных гипер
тонической болезнью I стадии на 1 этапе выявлены циркадианные 
ритмы САД, у одного установлен .инфрадианный неоритмостаз (уста
новление относительной стационарности параметров ритмов на 

•уровне), а у 3—состояние дисритмостаза (состояние, при котором 
применяемая (математическая модель неспособна выявить статисти
ческий достоверный ритм). На II этапе у 4 из 7 больных выявлены 

.достоверные циркадианные ритмы САД, а у одного больного—состоя
ние дисритмостаза. У 2 больных на II этапе установлено состояние 

дисритмостаза, у которых на I этапе были выявлены достоверные 
(циркадианные ритмы. На III этапе обследованы 2 больных, из коих 
у сдного как на I, так и на II этапах обнаружен циркадианный ритм 

•САД, а у другого переход к инфрадианному неоритмостазу отмечаетсч 
со II этапа наблюдения.

У 2 из 5 больных II стадии (гипертонической болезни на I этапе 
выявлены циркадианные ритмы САД, у 3 ритмы статистически недосто
верны (дисритмостаз)'. На II этапе у 3 из 5 больных выявлены цирка
дианные ритмы САД, а у 2—дисритмостаз. На III этапе обследованы 
3 больных, из коих у 2 с циркадианными ритмами на I этапе обнару
жены инфрадианные риимы. У 3-го больного дисритмостаз САД I и 
II этапа перешел в циркадианный ритмостаз. Следовательно, под влия- 
•аием лечения отмечается значительная перестройка временной струк
туры АД.

Рнтмологическое исследование больных III стадии невозможно 
■было проводить без лечения в виду степени тяжести болезни. Поэтому 
уже на I этапе у 5 из 5 больных выявлены циркадианные ритмы САД, 
а на II и III этапах у 3 из 4 больных выявлены статистически досто
верные циркадианные ритмы.

Результаты исследования показали также, что у 8 из 10 больных 
(гипертонической болезнью I стадии на I этапе выявлены сгатисти- 
■чески достоверные циркадианные ритмы ДАД. У одного больного.
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установлено состояние дисритмостаза, а у другого—инфрадианный 
ритм ДАД На II этапе наблюдения у 3 из 7 больных достоверный, 
циркадианный ритм сохранился, а у 2 отмечался переход к дисритмо- 
стазу, а у остальных—к инфрадианному неоритмостазу. На III этапе 
у одного больного сохранился циркадианный ритмостаз, а у одного — 
инфрадианный неоритмостаз. Таким образом, у больных 1 стадии ги
пертонической болезнью, не получивших лечение, отмечается в ди
намике нарушение циркадианной временной структуры АД.

У 3 из 5 больных II стадии гипертонической болезни на I этапе՝ 
выявлены циркадианные ритмы ДАД, у 2 больных—дисритмостаз. 
На II этапе выявлены у 2 из 4 больных достоверные циркадианные 
ритмы ДАД, у одного больного отмечен дисритмостаз, а у другого 
выявлен достоверный инфрадианный ритм, который на III этапе пере
ходит в инфрадианный дисритмостаз. Кроме того, на III этапе наблю
дения у одного из 3 больных установлен дисритмостаз ДАД, а у дру
гого— переход к шфрадианному неоритмостазу.

У 4 из 5 больных III стадии гипертонической болезни на I этап? 
наблюдения выявлены циркадианные ритмы ДАД, у одного—дис
ритмостаз, который на II и III этапах перешел в инфрадианный нео
ритмостаз. На II этапе у 3 из 4 больных выявлены достоверные цирка
дианные ритмы ДАД. На III этапе наблюдения у 2 из 4 больных выя
влены циркадианные ритмы, а у 2—инфрадианные.

Таким образом, во всех стадиях гипертонической болезни у группы 
больных выявляется циркадианный ритмостаз, а у других—состояние 
дисритмостаза или инфрадианного неоритмостаза САД и ДАД. Такое 
явление, вероятно, объясняется индивидуальным характером меха
низмов регуляции временной организации уровня СА и ДАД. В этом 
вопросе, вероятно, играет определенную роль также хроно чувствитель
ность организма к лекарственным средствам и хроноэффективность, 
последних.

Результаты исследования показали, что у больных гипертони
ческой болезнью I стадии на I этапе мезор САД составлял в сред
нем 138,3±2,57 мм рт. ст. (единицы измерения АД в дальнейшем в 
тексте не приводятся), а на II этапе без лечения мезоры снизились 
и в среднем составляли 128,2±2,28, на III этапе—129,7±2,46. На I 
этапе среднее значение максимумов САД составляло 159,8±2,57. На 
II этапе—147,5±2,35, а на III—153,3±2,29. На I этапе среднее значе
ние минимумов САД - в среднем составляло 119,5±2,61; на II и НЕ 
этапах отмечается некоторое снижение (107,7±3,32 и 105,5±3,80).

У 5 больных на II стадии гипертонической болезни на I этапе ме
зоры САД в среднем составляли 164,2±3,43. На II этапе под влиянием 
лечения у 2 из 5 больных была отмечена тенденция к снижению мезора. 
На III этапе обследования мезоры САД в среднем составляли 155,2± 
3,95. На I этапе среднее значение максимумов САД составляло 184,0± 
3,18, т. е. значительно больше, чем у больных I стадии:. На II этапе 
только у 2 больных отмечалось снижение максимумов САД, на III—
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составляло 178,5±5,19. На I этапе среднее значение минимумов САД 
в среднем составляло 146,3±4,15, т. е. значительно больше, чем у боль
ных I стадии. На II и III этапах отмечалось снижение 142,0±3,07 
и 135,1± 1,51.

У больных III стадии гипертонической болезни на I этапе мезоры 
САД в среднем составляли 184,9±4,25. На II этапе под влиянием лече
ния у 2 из 4 больных было отмечено некоторое снижение мезора (77,6 
153,8; 202,8—198,3), у одного он почти <не изменился (167.0—168,0), а 
у другого даже повысился (182,2—202,6). На III этапе у 3 из 4 больных 
отмечается снижение САД и в среднем оно составляло 169,1 ±4,43. 
На I этапе среднее значение максимумов САД в среднем составляло 
207,6±2,74, т. е. значительно больше, чем у больных I и II стадии 
•болезни. На II и III этапах отмечалось снижение максимумов САД 
(199,5±4,23 и 187,0±5,22). На I этапе среднее значение минимумов 

•САД составляло 158,6±4,68, т. е. значительно больше, чем у больных 
1 стадии. На II и III этапах значительного сдвига по сравнению с I эта
пом не отмечается.

Таким образом, определение ореднего значения максимумов и 
минимумов в последовательных этапах наблюдения больных гипер
тонической болезнью дает нам возможность судить о размахе коле
баний уровня САД в динамике в результате длительного наблюдения 
и лечения. Как видно из полученных данных более значительное коле
бание наблюдается в I и во II стадиях, то сравнению с III стадией 
болезни.

Результаты исследования показали, что у 10 больных гипертони
ческой болезнью I стадии на I этапе мезор ДАД составлял 80,5± 
2,27, а на II и III этапах—74,6±1,52 и 74,9± 1,87. На I этапе среднее 
значение максимумов ДАД в среднем составляло 93,9±1,94. На II 
;и III этапах—83,3±1,42 и 82,3± 1,55. На I этапе среднее значение мини
мумов ДАД составляло 71,1 ±2,34. На II и III этапах отмечалось неко
торое снижение—64,8± 1,68 и 64,4±2,30.

У 5 больных во II стадии гипертонической болезни на I этапе ме
зоры ДАД в среднем составляли 89,1± 1,67. На II и III этапах—88,8± 
1,75 и 88,6± 1,65. На I этале среднее значение максимумов ДАД сос
тавляло 103,0± 1.91, т. е. 'несколько больше, чем у больных I стадии. 
На II и III этапах—104,1±2,52 и 4 03,1 ±1,75. Среднее значение мини
мумов ДАД на I этапе в среднем составляло 76,6± 1,99, т. е. несколько 
больше, чем у больных I стадии. На II и III этапах—80,4± 1,65 и 75,5± 
1,25.

У 5 больных III стадии на I этапе мезоры ДАД в среднем сос
тавляли 101,1 ±2,89. На II этапе обследования под влиянием лечения 
мезоры ДАД незначительно снизились и в среднем составляли 96,5± 

.2,16, а на III—91,5±1,74. На I этапе среднее значение максимумов 
ДАД в среднем составляло 115,0±2,77, т. е. значительно больше, чем 
у больных I и II стадии болезни. На II и III этапах— 111,5± 1,12 и 
J01,5±2,49. На I этапе среднее значение .минимумов ДАД составляло
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87.1 ± 1.85 почти так же, как и во II стадии болезни, уже на фоне прове
денного лечения. На II и III этапах—86,5± 1,75 и 82,0±1,07.

В заключение надо отметить, что среднее Аэначение максимумов 
и минимумов САД и ДАД у больных I и II стадии гипертонической 
болезни на II и III этапах наблюдается снижение, чего не наблюдается 
у больных III стадии.

ВЫВОДЫ

I. У большинства больных гипертонической болезнью выявлена 
циркадианная, а у группы больных уже на ранних стадиях—инфра- 
дианная организация или дисритмостаз уровня систолического и диа
столического артериального давления.

2. Размах колебания, определенный по максимумам и минимумам 
уровня САД и ДАД в интервале трехдневного наблюдения более -вы
ражен в I и во II стадиях, чем в III стадии гипертонической болезни.
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Հհ աաղոտության արդյունքները ցույց են սրվել, որ հիպերւՈոնիկ հիվանդությամբ տա- 

ոապոդ հիվանդների մեծամասնության մոտ հայտնաբերվել են Ա^ճ և Դ£ճ ցիրկադիան, իսկ 

վաղ փուլի հիվանդների մի խմբի մոտ' ինֆրադիան ռիթմեր կամ դիսոիթմոստազւ Ա£ճ ևԴթճ 

մակարդակի տատանման ամենամեծ մեծությունը հայտնաբերվել է հիպերտոնիկ հիվանդու

թյան աոաջին և երկրորդ փուլի հիվանդների մոտ երրորդ փուլի հիվանդների համ եմա- 

^թյամր.

N. L. Aslanian, S. Kh. Madoyan, G. О. Badalian

The Biorhytbmologic Aspects of the Change of Arterial 
Pressure Level at Hypertensive Disease

Summary

The results of the study show that In most of the patients with hypertensive 
disease there is observed the cyrcadian, and at the early stages—the Infradtan orga
nization or dlsrhythn-ostasls of the level of systolic and diastolic arterial pressure. 
The most marked fluctuations of their level are found out in patients with the I and 
II stages of hypertensive disease In comparison with the III stage.
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X. П. БОЯДЖЯН

МЕТОД ОПРЕДЕЛЕНИЙ АКТИВНОСТИ ая-антиплазмина

В течение последних лет, проведенные исследования при помощи 
метода гельфильтрации, электрофорезы и др. методов показали, что в 
сыворотке, в плазме и в клеточном составе крови существуют 2 груп
пы ингибиторов: антиплазмины, ингибирующие плазмин и антиакти
ваторы, ингибирующие активацию плазмина [1, 3, 4].

Неконтролируемая протеолиза может стать саморазрушающимся 
процессом. Внутрисосудистая протеолиза ограничивается несколькими 
протеазными ингибиторами, такими как агянтнтрипсин, а2-макрогло- 
булин, арантигимотрипсин, интер-а-трипсин ингибитор, С|-инактива- 
тор и аа-антиплазмин (а-АП).

До недавнего времени считалось, что главным и быстродействую
щим ингибитором плазмина является а2-макроглобули-։.

В 1976 г. 4 группы ученых мира одновременно и независимо одна 
от другой доказали существование нового быстродействующего про
теазного ингибитора—аг-антиплазмина (а-АП), который ингибирует 
плазмин за 1/10 секунды [5, 7, 10, 11].

Ингибитор является моноцепным глюкопротеином, с весом тела 
67 000, который мигрирует на электрофорезу как а2-глобулин. Моле
кула а-АП содержит 500 аминокислот [13]. Ингибитор синтезируется 
в печени [9, 10].

Существует множество методов исследований а-АП, но как и з ос
тальных энзимах систем коагуляции и фибринолиза отсутствуют меж
дународные методы определения энзимной активности.

Известны имуннохимические методы определения антигенной кон
центрации я энзимные методы с синтетическими субстратами определе
ния функциональной активности энзима. Все они трудно приложимы 
в лабораториях окружного типа.

Предлагаем доступный фибринолитический метод определения ак- 
тивности а-АП [2].

Принцип—исследованная сыворотка инкубируется с плазмином. 
.Остаточная активность плазмина определяется субстратом фибриноге- 
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