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VARIANTS OF DEVELOPMENT OF AMYLOIDOSIS IN PATIENTS 
WITH PERIODIC DISEASE

I Some development patterns of renal amyloidosis based on clinical patho- 
anatomic investigations of 32 patients with periodic disease (PD) are intro
duced. Three taxons corresponding to three variants of PD with different speed 
of development are distinguished. It is shown also that the course depends 
on the grade of amyloidosis.

I |The resultsof taxonomy are represented in subsequent algorhythms progno
sing, which require clinical data only, without complex laboratory methods of 
-examination.
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ХАРАКТЕР ПОВТОРЯ ЕМОСТИ ФОРМ ДНЕВНЫХ КОЛЕБАНИЙ 
УРОВНЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНИ

В последние десятилетия изучение изменений организации уровня 
артериального давления (АД) приобретает особую |актуальность как при 
гипертонической болезни (ГБ), так и при других заболеваниях (8,9). Ввиду 
того что АД колеблется в течение суток, для объективизации полученных 

- данных и точной диагностики необходимо проводить многократное его из
мерение в течение дня [2—12].

Цель настоящей работы заключалась в изучении характера повторяе
мости форм дневных колебаний уровня АД у больных гипертонической бо
лезнью при двух- и трехнедельном наблюдении.

Исследование проведено у 20 больных ГБ (3 мужчины и 17 женщин) в 
возрасте 48—75 лет. У 10 больных установлена I, у 5—II, у 5—III стадия 
болезни. Обследование проводилось начиная со второго или третьего дня 
госпитализации. Исследуемые соблюдали стандартный режим бодрствова
ния и сна, приема пищи и жидкости. Ежедневно в течение дня с 09л до 2Г° 
ежечасно (13 раз) определялось систолическое и диастолическое артериаль
ное давление (САД и ДАД) методом Н. С. Короткова. Анализ повторяемо
сти форм кривых колебаний уровня АД проводился поэтапно. Каждый 
этап составлял 5—7 дней. Из 20 больных 4 обследовались в течение одной 
недели (один этап), 6 — двух недель (два этапа), 10 — 3 недель (три этапа). 
Исследования 'проводились поэтапно с целью выявления характера изме
нения параметров повторяемости форм колебания на разных этапах обсле- 
дбвания в зависимости от применяемого лечения. Больные I стадии не по
лучали лечения в течение всего времени наблюдения. Больные II стадии на 
I этапе лечения не получали, а на II и III этапах принимали гипотензивную 
Терапию. Больные III стадии, начиная с I этапа по необходимости и до кон
ца срока наблюдения, получали комплексное лечение, включающее антиги
пертензивные, мочегонные и спазмолитические средства.
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Для выявления повторяемости форм дневных колебаний уровня АД 
и установления его параметров нами применен метод, основанный на мини
мизации площадей смещения графика исследуемого процесса [11. Программа 
анализа написана на языке Бейсик для микрокомпьютера ДЗ-28. Преиму
щество данной программы заключается в том, что она применима как для 
равно-, так и для неравноотстоящих наблюдений и в отличие от других мо
делей исключает обнаружение мнимых периодов. Таким образом, несмотря 
на то, что наблюдения над больными проводились только в течение 1? 
часов, исключая ночные часы, программа дает возможность обнаружить 
циркадианную, ультрадианную и инфрадианную повторяемость форм ко
лебания уровня АД при многосуточном наблюдении за больными. Про
грамма устанавливает параметры колебания по данным того интервала вре
мени, при котором проведено измерение. Такой подход исключает нару
шение обычного режима «сон—бодрствование».

При определении характера повторяемости колебаний уровня АД 
мы основывались на классификации Международного общества хронобиоло
гов с некоторыми уточнениями Н. Л. Асланяна и соавт [21: циркадианные с 
периодом 20—28 часов, инфрадианные — 28—96 часов, ультрадианные — 
3—20 часов. Определялись следующие параметры колебания: период, сред
ний уровень колебания АД (мезор), среднее значение максимумов, среднее 
значение минимумов.

Период — промежуток времени, в течение которого изменяющаяся ве
личина совершает один полный цикл своего изменения. Мезор —средний 
уровень исследуемого показателя за один цикл. Среднее значение .макси
мумов — это среднее значение наибольших величин САД и ДАД во всех 
циклах данного этапа. Среднее значение минимумов — это среднее значе
ние наименьших величин САД и ДАД во всех циклах данного этапа.

Результаты исследований показали, что у 6 из 10 больных ГБ I 
стадии на I этапе выявлена циркадианная повторяемость форм коле
бания САД, у одного установлен инфрадианный неоритмостаз (установле
ние относительной стационарности параметров колебания на новом уров
не), а у 3 — состояние дисритмостаза (состояние, при котором применяе
мая математическая модель неспособна выявить статистически достоверную 
повторяемость). На II этапе у 4 из 7 больных выявлены достоверные цирка
дианные колебания САД, а у 3 больных — состояние дисритмостаза. На III 
этапе обследованы 3 больных, из коих у 2 как на I, так и на II этапах обна
ружены Циркадианные колебания САД, а у третьего отмечается переход к 
инфрадианному неоритмостазу.

У 2 из 5 больных ГБ II стадии на I этапе выявлены циркадианные коле
бания САД, у 3 повторяемость статистически недостоверна (дисритмостаз). 
На II этапе у 3 из 5 больных выявлены циркадианные колебания САД, а 
у 2 —дисритмостаз. На III этапе обследованы 3 больных, из коих у 2 с цир
кадианными колебаниями на I этапе обнаружен инфрадианный неоритмо
стаз и у одного больного дисритмостаз САД I и II этапа перешел в цирка
дианный ритмостаз.

Исследование больных III стадии невозможно было проводить без 
лечения ввиду тяжести болезни. На фоне лечения уже на I этапе у 5 из 5 и 
на II и III этапах у 3 из 4 больных выявлены статистически достоверные 
цирикадианные колебания САД.

Результаты исследований показали также, что у 8 из 10 больных ГБ 
I стадии на I этапе выявлена достоверная циркадианная повторяемость 
форм колебаний ДАД. У одного больного установлено состояние дисритмо-. 
стаза, а у другого — инфрадианный неоритмостаз ДАД. На II этапе наг 
блюдения у 3 из 7 больных достоверная циркадианная повторяемость сохра
нилась, у 2 отмечался переход к дисритмостазу, а у остальных двух—к ин
фрадианному неоритмостазу. На III этапе у 2 больных сохранился циркач 
дианный ритмостаз, а у одного — инфрадианный неоритмостаз. . •,
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у 3 из 5 больных ГБ II стадии на I этапе выявлены циркадианные ко
лебания ДАД, у 2 больных — дисритмостаз. На II этапе у 2 из ծ больных 
выявлены достоверные циркадианные колебания ДАД, у одного больного 
отмечен дисритмостаз и у двух—достоверный инфрадианный неоритмостаз. 
На III этапе наблюдения у одного из 3 больных установлен дисритмостаз 
ДАД, а у 2 — переход к инфрадианному неоритмостазу.

У 4 из 5 больных ГБ III стадии на I этапе наблюдения выявлена цирка
дианная повторяемость форм колебания ДАД, у одного — дисритмостаз, 
который на II и III этапах перешел в инфрадианный неоритмостаз. На II 
этапе у 3 из 4 больных выявлены достоверные циркадианные колебания 
ДАД. На III этапе наблюдения у двух из 4 больных выявлены циркадиан
ные колебания, а у двух — инфрадианные.

Таким образом, на всех стадиях ГБ у одних больных выявляется цир
кадианный ритмостаз, а у других — состояние дисритмостаза или инфради- 
анного неоритмостаза САД и ДАД. Вероятно, такое явление объясняется 
индивидуальным характером механизмов регуляции временной организа
ции уровня САД и ДАД.

Результаты исследований показали, что у больных ГБ I стадии на I 
этапе средний уровень САД составлял в среднем 138,3±2,57мм рт. ст (едини
цы измерения АД в дальнейшем в тексте не приводятся), а на II этапе без 
лечения он снизился (128,2±2,28), на III этапе составил 129,7±2,46. На I 
этапе среднее знач ние максимумов САД составляло 159,8±2,57, на II— 
147,5±2,35, а на III— 153,3±2,29. На I этапе среднее значение минимумов 
САД в среднем составляло 119,5 2,61, на II и III этапах отмечается неко
торое снижение (107,7±3,32 и 105,5±3,80).

У больных ГБ II стадии на I этапе средний уровень САД составлял 
164,2±3,43, на II этапе под влиянием лечения у 2 из 5 больных была отме
чена тенденция к его снижению, а на III этапе он составлял 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 —составляло 178,5±5,19. На 
I этапе среднее значение минимумов САД в среднем составляло 146,3±4,15, 
т. е. значительно больше, че у больных 1 стадии. На II и III этапах отме
чалось его снижение — 142,0±3,07 и 135,1± 1,51.

У больных ГБ III стадии на 1 этапе на фоне лечения средний уровень 
САД составлял 184,9±4,25, на II этапе под влиянием лечения было отме
чено некоторое его снижение, на III этапе при продолжительном лечении у 
3 из 4 больных отмечается снижение САД, в среднем составившее 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 некоторое снижение максимумов САД (199,5+ 
4,23 и 187,0±5,22). На 1 этапе среднее значение минимумов САД составля
ло 158,6±4,68, т. е. значительно больше, чем у больных I и II стадий. На II 
и III этапах значительного сдвига по сравнению с I этапом не отмечалось.

Итак, определение среднего значения максимумов и минимумов дает 
возможность определить размах колебаний уровня САД, причем наиболее 
значительное колебание обнаружено в I и во II стадиях ГБ.

Результаты исследований показали, что у 10 больных ГБ I стадии на 
I этапе средний уровень 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 минимумов ДАД составляло 71,1±2,34, на II 
и III этапах отмечалось некоторое снижение—64,8± 1,68 и 64,4±2,30.

У больных ГБ II стадии на I этапе средний уровень ДАД в среднем 
составлял 89,1±1,67, на II и III этапах — 88,8±1,75 и 88,6±1,65. На I 
этапе среднее значение максимумов ДАД составляло 103,0± 1,91, т. е, не
сколько больше, чем у больных I стадии. На II и III этапах — 104,1±2,52 
Ո



и 103,1+1,75. Среднее значение минимумов ДАД на I этапе в среднем со
ставляло 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 больных III стадии на 1 этапе средний уровень ДАД на фоне лече
ния в среднем составлял 101,1+2,89, на II этапе обследования при продол
жительном лечении средний уровень ДАД незначительно снизился (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 101,5+2,49. На I 
этапе среднее значение минимумов ДАД составляло 87,1+1,85 почти так
же, как и во II стадии болезни. На II и III этапах — 86,5+1,75 и 82,0+1,07.

Итак, надо отметить, что среднее значение максимумов и минимумов 
САД и ДАД у больных ГБ1 и II стадии на II и III этапах снижается, а у 
больных III стадии, несмотря на продолжительное комплексное лечение, 
значительного снижения уровня этих показателей не наблюдалось.

Таким образом, хотя измерения исследуемых показателей проведены в 
утренние, дневные и вечерние часы, исключая ночные, изучение этих коле
баний показывает, что они могут быть циркадианными и инфрадианными. 
Ежедневная повторяемость этих колебаний одной и той же формы указы
вает на циркадианную организацию, т. е. на упорядоченность временной 
структуры исследуемого показателя, тогда как повторяемость с инфрадиан- 
ным периодом колебаний .указывает на развитие состояния неоритмостаза, 
что, вероятно, обусловлено действием адаптационных механизмов орга
низма, т. е. развивается состояние ритмостаза на новом уровне.
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ՀԻՊԵՐ8ՈՆՒԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Հետազոտվել են հիպերտոնիկ հիվանդությամբ 20 ՛հիվանդներ, որոնց 
մոտ հայտնաբերվել է զարկերակային ճնշման մակարդակի ցերեկային ժա
մերի (0900—21 °0) տատանումների ձևերի կրկնողություն: Հիվանդների հե
տազոտությունը կատարվել է 2—8 շաբաթվա ընթացքում, արյան ճնշումը 
որոշվել է ամեն օր ժամը մեկ անգամ:

Որոշվել են տատանման հետևյալ չափանիշները' պարբերականությունը, 
տատանման միջին մակարդակը, արյան ճնշման առավելագույն և նվազա
գույն մեծությունները:

Հիպերտոնիկ հիվանդությամբ տառապող հիվանդների մեծ մասի մոտ 
հայտնաբերվել է սիստոլիկ և դիաստոլիկ ճնշումների ցերեկային տատանում
ների ձևի շուրջօրյա կրկնողություն (ցիրկադիան պարբերականություն): Հի
վանդների մի փոքր խմբի մոտ հիվանդության արդեն վաղ փուլում հայտ
նաբերվել է սիստոլիկ և դիաաոոլիկ ճնշումների ինֆրադիան նեոոիթմոս- 
տագ, իսկ ուրիշների մոտ' դիսոիթմոստազ:

Սիստոլիկ և դիաաոոլիկ ճնշումները առավել մեծ չափով տատանվել են 
1-ին և 2-րդ փուլերի հիվանդների մոպ;



S. KH. MADOYAN, N. L. ASLANIAN, A. G. BADALIAN

THE CHARACTER OF REPEATED NESS OF THE FORMS OF DAILY 
FLUCTUATIONS LEVELS OF ARTERIAL PRESSURE IN 

HYPERTENSIVE DISEASE

The results of the investigations show that the character of the forms of 
daily fluctuations of arterial pressure in patients with hypertensive disease 
has mainly a circadian organization. In some of the patients with infradian 
period the state of neorhythmostasis and in a few of them disrhythmostasis 
can be found out.

The most frequent fluctuations are usually observed in patients with the 
I and II stages of hypertensive disease.
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ВЛИЯНИЕ СОЛНЕЧНОЙ АКТИВНОСТИ НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ 
НЕСТАБИЛЬНОЙ, СТЕНОКАРДИИ

Изменение экологических условий окружающей среды и современный 
темп жизни делают человека все более чувствительным к раздражителям, 
всегда присутствующим в биосфере Земли. Под прямым воздействием раз
дражителей понимается немедленная реакция биологических объектов на 
изменение солнечной активности в отличие от более замедленной реакции 
их на погодные факторы.

Ишемическая болезнь сердца (ИБС), в частности нестабильная стено
кардия, по нашему мнению, более всего соответствует требованиям эмпири
ческой модели для выяснения влияния солнечной активности на организм 
человека, тем более что существуют достаточно объективные критерии пато
логических сдвигов в функции сердечно-сосудистой системы, установленные 
с Помощью физикальных методов исследования. ,

Наше исследование посвящено изучению воздействия солнечной , ак
тивности на течение ИБС. С этой целью обследовано 86 больных нестабиль
ной стенокардией (80 мужчин и 6. женщин), средний возраст 68‘6 дет. •

При обследовании особое внимание уделялось частоте и продолжитель
ности возникновения приступов стенокардия, количеству потребляемого а


