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Гіпертонічна хвороба (ГХ) в учасників лікві-
дації наслідків аварії на Чорнобильській АЕС 
(УЛНЧА) – не тільки найбільш поширене захво-
рювання, а й основна причина серцево-судин-
них подій, втрати працездатності та смертності, 
що зумовлює особливу увагу до діагностики 
артеріальної гіпертензії. Для визначення артері-
ального тиску (АТ), який є основним діагностич-
ним критерієм ГХ, більш як століття використо-
вується і не втрачає свого значення на цей час 
аускультативний спосіб одноразового вимірю-
вання систолічного (САТ) і діастолічного (ДАТ) АТ. 
В останніх європейських настановах з діагности-
ки і лікування ГХ одноразове вимірювання АТ 
залишається у переліку обов’язкових досліджень 
хворих на ГХ. Утім, не можна не враховувати, що 
традиційний спосіб вимірювання АТ дозволяє 
визначити його рівень одноразово у конкретний 
час. Між тим, АТ, як і інші фізіологічні параметри, 
в умовах повсякденного життя людини законо-
мірно змінюються під впливом різноманітних 
чинників. Можливості враховувати зміни АТ при 
цих реакціях відкрилися з впровадженням у клі-
нічну практику тривалого моніторування АТ.

У дослідженнях останніх років обговорюють 
використання і клінічну оцінку додаткової інфор-
мації, що надає добове моніторування АТ (ДМАТ) 
[3, 10]. Серед основних чотирьох груп показни-
ків ДМАТ особливу увагу приділяють варіабель-
ності АТ [14, 15]. Підвищення добової варіабель-
ності АТ вважають незалежним фактором ура-
ження органів-мішеней [13]. У пацієнтів, які 
мають підвищену варіабельність САТ, частота 
серцево-судинних подій вища на 60–70 % [11]. 
Поряд з діагностичним і прогностичним аспекта-
ми увагу привертає застосування основних 
показників ДМАТ для визначення і контролю 

лікування. Втім, дискусія щодо інтерпретації 
показників ДМАТ триває [14, 17]. Насамперед, 
суперечки стосуються варіабельності АТ, яка 
відображає короткочасні зміни АТ, зумовлені як 
фізичним і емоційним навантаженням, так і ен -
догенними чинниками.

Дані щодо варіабельності АТ в УЛНЧА з ГХ 
нечисленні. Проте від загальної популяції хворих 
на ГХ їх відрізняє надмірне психологічне напру-
ження в особливо небезпечних умовах праці, 
високі вимоги до її виконання, що сприяє підви-
щенню продукції катехоламінів і відповідно роз-
витку пресорних реакцій. Подібні зміни описано 
у чоловіків, професійна діяльність яких пов’язана 
з особливими умовами праці іншого походження 
[1]. Не можна не враховувати, що більшість 
УЛНЧА становили чоловіки, для яких характерні 
не тільки значніші пресорні реакції у стресових 
ситуаціях, а й більш уповільнене повернення до 
звичайного стану. Все це обґрунтовує актуаль-
ність дослідження варіабельності АТ при прогре-
суванні ГХ в УЛНЧА.

Мета роботи – дослідити особливості та клі-
нічне значення підвищення варіабельності арте-
ріального тиску при прогресуванні гіпертонічної 
хвороби в учасників ліквідації наслідків аварії на 
Чорнобильській АЕС.

Матеріал і методи 

Обстежено 315 чоловіків віком менше 
60 років. До 1-ї групи увійшли 165 УЛНЧА з ГХ, у 
тому числі 36 – з ГХ І стадії  і 129 – з ГХ ІІ стадії, 
середній вік – відповідно (45,50,8) і (47,80,7) 
року, тривалість ГХ – відповідно (6,80,6) і 
(8,90,4) року. До 2-ї групи залучили 62 хворих 
на ГХ, які не брали участі в ліквідації наслідків 
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аварії на Чорнобильській АЕС: 20 хворих на ГХ 
І стадії і 42 хворих на ГХ ІІ стадії, середній вік – 
(47,52,1) і (48,72,6) року, тривалість ГХ – 
відповідно (6,51,4) і (9,21,8) року. Контрольну 
групу становили 88 УЛНЧА без захворювань 
системи кровообігу, середній вік – (45,81,5) 
року. Всі УЛНЧА брали участь у відновлювальних 
роботах у найбільш критичний період 1986–
1987 рр., середня доза зовнішнього опромінен-
ня – (17,71,4) сЗв.

У дослідження не вводили хворих із серце-
вою недостатністю, післяінфарктним кардіо-
склерозом, порушеннями мозкового кровообігу, 
патологією нирок, цукровим діабетом, тих, що 
вживають сте роїдні й нестероїдні протизапальні 
препарати. 

Стандартизована система обстеження  
по ряд із даними клінічного дослідження передба-
чала ДМАТ, ехо- й допплерехокардіографічне 
дослід ження.

Для проведення ДМАТ застосовували систе-
му DiaCard («Сольвейг», Україна). Протокол 
дослідження полягав у вимірюванні АТ кожні 
20 хв у денний (7:00–23:00) і 40 хв у нічний 
(23:00–7:00) час. Успішними вважали дослі-
дження, в яких було здійснено понад 50 якісних 
вимірювань за добу. За допомогою програмного 
забезпечення визначали середні значення АТ, 
варіабельність добового, денного й нічного САТ і 
ДАТ; добовий індекс, індекс часу (навантаження) 
АТ (ІЧ АТ), величину та швидкість ранкового під-
вищення АТ. Згідно із сучасними рекомендація-
ми Європейського товариства кардіологів і Укра-
їнсь кого товариства кардіологів [9, 16] нормаль-
ними вважали показники АТ: < 125–130/80 мм 
рт. ст. – середньодобового, < 135/85 мм рт. ст. – 
денного і < 120/75 мм рт. ст. – нічного, порогови-
ми для діагностики ГХ: > 125–130/80 мм рт. ст. – 
середньодобового АТ, ІЧ САТ – не більше 20 % та 
ІЧ ДАТ – 15 %. 

Варіабельність САТ (ВСАТ) і ДАТ (ВДАТ) роз-
раховували як стандартне відхилення від серед-
ньої величини САТ і ДАТ за добу, вдень і вночі. 
Пороговим значенням вважали ВСАТ > 15 мм рт. 
ст. для будь-якого періоду спостереження, ВДАТ 
удень > 14,0 мм рт. ст. і вночі > 12 мм рт. ст. 
Збільшення хоча б одного з показників варіа-
бельності АТ характеризує її підвищення [8]. 

Величину ранкового підвищення САТ і ДАТ 
визначали в період з 4:00 до 10:00 як різницю 
між максимальним і мінімальним значеннями АТ. 
Збільшеними вважали для САТ – 56 мм рт. ст., 

для ДАТ – 36 мм рт. ст., швидкість ранкового 
підвищення САТ > 10 мм рт. ст. і ДАТ > 6 мм рт. ст. 
Обстежених, у яких САТ і ДАТ у нічний час знижу-
вався на 10–20 % порівняно з денним періодом, 
відносили до dipper, менше ніж 10 % – до non-
dipper, при стійкому підвищенні АТ уночі – до 
night-peaker, при зниженні нічного АТ понад 
20 % – до hyper-dipper. 

Ультразвукове дослідження серця виконува-
ли на апараті Aloka SSD-630 (Японія) датчиком з 
частотою 3,5 мГц. Вимірювали кінцево діасто-
лічний (КДР) і кінцевосистолічний (КСР) розміри 
лівого шлуночка (ЛШ), товщину міжшлуночкової 
перегородки (ТМШП) і задньої стінки ЛШ 
(ТЗСЛШ) у діастолу. Визначали фракцію викиду, 
ступінь скорочення передньозаднього розміру 
ЛШ у систолу. Масу міокарда ЛШ (ММЛШ) роз-
раховували за допомогою формули Penn 
Сonvention, індекс ММЛШ (ІММЛШ) – як від-
ношення ММЛШ до площі поверхні тіла. Для 
встановлення нормальних і патологічних змін 
ехокардіографічних показників використовували 
рекомендації [7, 12].

Вплив негативних спогадів про події Чорно-
бильської катастрофи оцінювали на підставі  
«Шкали спогадів про події Чорнобильської аварії» 
(IES) – PTSD [6], ступінь негативних спогадів – за 
величиною інтегрального бала. 

Базу даних сформовано в системі Microsoft 
Excel 97, статистичну обробку проведено за 
допомогою пакета інтегрованих програм. 
Обчис лю вали середнє значення (М), стандар-
тне відхи лення, помилку середнього значення 
(m). Для перевірки відповідності середніх зна-
чень показ ників у різних підгрупах використали 
t-критерій Стьюдента. За допомогою кореля-
ційного аналізу оцінювали взаємозв’язок груп 
показників.

Результати та їх обговорення

За даними ДМАТ 95,2 % УЛНЧА з ГХ мали 
двофазний ритм АТ з підвищенням у денний час 
з 09:00 до 11:00, з 16:00 до 20:00 та нічним зни-
женням у період 00:00–04:00. У передранковий 
час АТ знову зростав після нічного зниження. 
Лише у 4,8 % обстежених АТ у нічний час пере-
важав денні показники, що характеризувало 
нічну гіпертензію. Відповідні зміни АТ у хворих 
на ГХ, які не брали участі в ліквідації наслідків 
аварії на ЧАЕС, становили 96,8 і 3,2 %. У контр-
ольній нічного підвищення АТ не реєстрували.
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Середнє значення САТ (табл. 1) у пацієнтів 
1-ї групи при ГХ І стадії за добу перевищували 
дані осіб контрольної групи на 11,0 мм рт. ст. 
(9,3 %), удень – на 12,0 мм рт. ст. (9,8 %), уночі – 
на 10,3 мм рт. ст. Із збільшенням стадії ГХ різниця 
з даними контрольної групи достовірно зростала 
більше ніж удвічі і становила за добу 25,9 мм 
рт. ст. (21,9 %), удень – 26,4 мм рт. ст. (21,5 %), 
уночі – 25,8 мм рт. ст. (24,6 %). Зміни ДАТ порів-
няно з даними контрольної групи в пацієнтів 
1-ї групи з ГХ І стадії за добу становили 0,8 мм 
рт. ст. (11,9 %), удень – 9,6 мм рт. ст. (12,5 %), 
уночі – 8,3 мм рт. ст. (12,6 %). У хворих на ГХ 
ІІ стадії різниця з даними контрольної групи 
зростала до 17,2 мм рт. ст (23,3 %) за добу, 17,2 
мм рт. ст. (28,5 %) – удень, 17,6 мм рт. ст. 

(26,7 %) – уночі. Середні значення САТ і ДАТ у 
хворих на ГХ 1-ї і 2-ї груп достовірно не відрізня-
лися.

Встановлено, що поряд з підвищенням се -
редніх значень САТ і ДАТ у більшості хворих на ГХ 
також достовірно збільшувалися показники 
ВСАТ і ВДАТ щодо їх граничного рівня. Показни -
ки варіабельності АТ в УЛНЧА з ГХ достовірно 
перевищували дані контрольної групи. У пацієн-
тів 1-ї  групи з ГХ І стадії ВСАТ за добу була біль-
шою на 19,1 %, удень – на 30,8 %, уночі – на 
29,0 %, ВДАТ – відповідно на 18,6; 24,1 та 18,4 %. 
Збільшення стадії ГХ супроводжується зростан-
ням різниці з даними контрольної групи для 
ВСАТ за добу на 35,9 %, удень – 44,9 %, уночі – 
45,2 % (Р<0,05), для ВДАТ – відповідно на 25,8; 

Таблиця 1
Результати добового моніторування артеріального тиску в учасників ліквідації наслідків аварії на Чорнобильській АЕС з гіпер-
тонічною хворобою (M±m)

Показник

Контрольна 

група

(n=30)

ГХ І стадії

(n=56)

ГХ ІІ стадії

(n=171)

УЛНЧА

(n=36)

Загальна 

популяція (n=20)

УЛНЧА 

(n=129)

Загальна 

популяція (n=42)

САТ, мм рт. ст.
добовий
денний
нічний

118,0±1,3 
122,3±1,5
104,6±1,2

129,0±1,4
134,3±1,3
114,9±1,8

130,2±1,3
132,4±1,7
116,8±1,3

143,9±1,2*
148,7±1,3*
130,4±1,5*

143,7±2,8
148,0±2,8
131,1±2,9

ДАТ, мм рт. ст.
добовий
денний
нічний

73,8±1,1
76,4±1,0
65,9±1,2

82,6±0,8
86,0±1,9
74,2±1,6

83,8±1,3
84,2±1,3
73,0±2,0

91,0±0,8*
93,6±0,8*
83,5±1,0*

92,3±2,5
94,9±2,2
84,9±3,0

ВСАТ, мм рт. ст.
за добу
вдень
вночі

13,1±0,4
10,7±0,5
9,3±0,6

15,6±0,5
14,0±0,5
12,0±0,5

15,4±0,4
13,6±0,5
11,5±0,3

17,8±0,4*
15,7±0,5*
13,5±0,4*

16,6±0,4

14,8±0,3
12,4±0,3

ВДАТ, мм рт. ст.
за добу
вдень
вночі

9,7±0,2
8,3±0,3
7,6±0,4

11,5±0,3
10,3±0,4
9,0±0,3

10,9±0,5
10,0±0,3
8,9±0,2

12,2±0,3*
11,4±0,3*
10,5±0,3*

12,1±0,3
10,9±0,3
9,5±0,2

ІЧ САТ, %
за добу
вдень
вночі

7,9±1,3
7,3±1,1
9,8±2,1

28,6±2,4
28,3±2,4
29,1±2,5

26,6±3,2
26,0±3,7
27,4±3,9

59,9±1,5*
59,7±1,6*
61,2±1,6*

61,6±3,4
61,4±3,6
61,9±3,2

ІЧ ДАТ, %
за добу
вдень
вночі

8,3±2,9
9,3±4,3
9,4±2,4

6,3±2,1
28,4±2,1
24,6±2,5

24,2±2,7
26,7±3,5
22,8±3,8

57,9±1,6*
59,1±2,1*
54,7±1,6*

57,2±3,2
58,4±3,4
54,0±3,8

Ранкове підвищення, мм рт. ст.
САТ
ДАТ

34,8±2,1
26,5±0,9

45,7±2,6
33,4±1,4

41,1±2,9
30,8±1,1

46,2±1,6
32,4±1,1

42,4±3,1
31,1±2,6

Швидкість ранкового 
підвищення, мм рт. ст./год

САТ
ДАТ

9,8±0,5
5,9±0,3

20,1±2,0
14,4±1,5

17,0±1,2
12,9±1,6

22,4±1,4
17,5±0,7

19,2±2,1
16,2±2,6

Примітка. Різниця показників достовірна порівняно з такими:  – в обстежених контрольної групи (P<0,05); * – у пацієнтів з 
ГХ І стадії (P<0,05);  – в УЛНЧА з ГХ І стадії (P<0,05).
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37,3 і 38,2 %. Варіабельність в УЛНЧА з ГХ ІІ стадії 
була більшою, ніж у разі ГХ І стадії: ВСАТ – на 
14,1 % за добу, на 12,1 % удень, на 12,5 % уночі 
(Р<0,05), ВДАТ – відповідно на 6,1; 10,7 і 16,1 % 
(Р<0,05). На відміну від хворих загальної популя-
ції, в УЛНЧА з ГХ ІІ стадії значення ВСАТ за добу 
та вночі, ВДАТ уночі були достовірно вищими: 
ВСАТ за добу – на 7,2 %, ВСАТ уночі – на 8,9 %, 
ВДАТ уночі – на 10,5 % (Р<0,05). 

Підвищення варіабель ності АТ встановлено у 
77,7 % УЛНЧА з ГХ. У 52,4 % з них показники 
варіабельності АТ були збільшені у всі періоди 
доби, у 25,3 % – у нічний час і лише у 21,7 % – 
були нормальними.

Показники, що відображають варіабельність 
АТ у різні періоди доби, між собою не корелюва-
ли. Це дає підстави вважати, що зміни варіа-
бельності АТ у денний і нічний час зумовлені різ-
ними чинниками. Денна варіабельність АТ біль-
шою мірою залежна від зміни рівня фізичного 
навантаження, а нічна – переважно від ендоген-
них чинників. Встановлено пряму кореляцію між 
наявністю гіпертрофії ЛШ (ГЛШ), нічною варіа-
бельністю АТ та активністю симпатоадреналової 
системи, добовою екскрецією адреналіну і нора-
дреналіну [2]. 

Реакція на події під час і після аварії на 
Чорнобильській АЕС, зміни особливостей життя, 
хвороби та їх наслідки, зниження працездатнос-
ті, вирішення соціальних проблем зумовлювали 
виникнення тривалої травматичної ситуації для 
постраждалих, яка призводила до активації сим-
патоадреналової системи, нейровегетативного 
дисбалансу. Суб’єктивним відображенням ней-
ро   вегетативного дисбалансу, пов’язаного з 
активацією симпатоадреналової системи, була 

поява тривожних відчуттів. Проведені дослі-
дження із застосуванням багатофакторного опи-
тувальника показали, що за таких обставин зако-
номірно підвищувався інтегральний бал негатив-
них ознак. У хворих на ГХ з підвищеною варіа-
бельністю АТ він був удвічі вищим, ніж в УЛНЧА 
без хвороб системи кровообігу. Особливу увагу 
привертає розвиток тривожних реакцій.

Роль підвищеної варіабельності АТ у розви-
тку ГЛШ, найбільш закономірного і частого вияву 
ГХ, продовжують вивчати, але є підстави розгля-
дати підвищену варіабельність АТ як незалежний 
чинник розвитку ГХ. За даними досліджень, 
виконаних за останні 10–15 років у хворих на ГХ 
загальної популяції [5, 13], показники ДМАТ 
більш тісно корелюють з ураженням органів-
мішеней, ніж дані вимірювання АТ традиційним 
методом. Утім, питання про значення підвищеної 
варіабельності АТ у розвитку уражень органів-
мішеней в УЛНЧА залишається відкритим.

Проведений нами аналіз показників, які 
характеризують структурні зміни ЛШ у хворих 
1-ї групи, розділених на підгрупи залежно від 
наявності підвищеної варіабельності АТ, показав, 
що товщина стінок і ММЛШ у хворих з підвище-
ною варіабельністю АТ були достовірно вищими 
від граничного рівня, ніж при її нормальних зна-
ченнях (табл. 2).

При підвищенні варіабельності АТ за добу, 
вдень і вночі потовщення ТЗСЛШ і ТМШП стано-
вило 0,8 мм, ММЛШ була вищою за таку в разі 
нормальної варіабельності АТ на 38,3 г, ІММЛШ – 
на 17,1 г/м2 (Р<0,05). Заслуговує на увагу підви-
щення варіабельності АТ у нічний час. ТЗСЛШ і 
ТМШП зростали на 1,1 мм (Р<0,05), ММЛШ – на 
49,2 г (Р<0,05), ІММЛШ – на 22,2 г/м2. 

Таблиця 2
Ехокардіографічні показники в учасників ліквідації наслідків Чорнобильської аварії з гіпертонічною хворобою (n=165) залежно 
від варіабельності АТ 

Показник

Величина показника (M±m) у пацієнтів

з нормальною

варіабельністю АТ (n=48)

з підвищеною варіабельністю АТ

за добу, день і вночі (n=117) вночі (n=56)

КСР, мм 34,4±0,4 35,3±0,4 35,3±0,4

КДР, мм 52,5±0,3 53,2±0,3 52,9±0,4

ТЗСЛШ, мм 11,4±0,1 12,2±0,1* 12,5±0,2*

ТМШП, мм 11,3±0,2 12,1±0,1* 12,4±0,2*

ВТС, ум. од. 0,430±0,005 0,460±0,005* 0,480±0,006*

ММЛШ, г 310,9±5,8 349,2±6,0* 360,1±7,5*

ІММЛШ, г/м2 157,4±3,3 174,5±2,7* 179,6±3,3*

Примітка. * – різниця показників достовірна порівняно з такими у пацієнтів з варіабельністю АТ у нормі (P<0,05).
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Встановлено кореляційний зв’язок між ТЗСЛШ і 
ВСАТ за добу (r=0,21, Р<0,05), ВСАТ уночі 
(r=0,24, Р<0,01); ІММЛШ і ВСАТ за добу, вдень і 
вночі (r=0,3, r=0,25, r=0,31, Р<0,01); ВДАТ уночі 
(r=0,24, Р<0,01). У хворих загальної популяції 
також простежено достовірний зв’язок між під-
вищеною ВСАТ і ВДАТ та товщиною стінок і 
ММЛШ.

Достовірно вищою варіабельність АТ була 
при значній ГЛШ. При збільшенні ВСАТ за добу 
на 1,4 мм рт. ст., ВСАТ уночі на 1,5 мм рт. ст., 
ВДАТ уночі на 1,4 мм рт. ст. показник ІММЛШ 
становив 125–170 г/м2 (помірна ГЛШ). У разі 
приросту ВСАТ за добу на 2,5 мм рт. ст., ВСАТ 
удень на 2,0 мм рт. ст., ВСАТ уночі на 3 мм рт. ст., 
ВДАТ уночі на 2,4 мм рт. ст. встановлено значну 
ГЛШ (ІММЛШ > 170 г/м2). У хворих з ІММЛШ 
 170 г/м2 варіабельність АТ була вищою на 
31,6 % порівняно з такою у разі ІММЛШ 
< 125 г/м2 і на 19,5 % порівняно з такою у разі 
ІММЛШ 125–170 г/м2 (Р<0,05).

Збільшення ВСАТ уночі на 2 мм рт. ст., ВДАТ 
уночі на 1,7 мм рт. ст. асоціювалося з геометрич-
ним ремоделюванням ЛШ серця, переважно з 
концентричною гіпертрофією ЛШ. Частота під-
вищеної варіабельності АТ у разі концентричної 
ГЛШ становила 52,2 %, ексцентричної – 25,8 %. 
Нормальну геометрію ЛШ мали 22,0 % осіб з під-
вищеною варіабельністю АТ. Розвиток концен-
тричної ГЛШ більшою мірою асоціювався з добо-
вою ВСАТ і ВДАТ [4].

Поширеність і асоціація підвищеної варіа-
бельності АТ у хворих на ГХ свідчать про її зна-
чення у розвитку ГЛШ. На тлі підвищеної варіа-
бельності АТ зростають навантаження на міо-
кард, активність симпатоадреналової системи, 
що може сприяти більш ранньому формуванню 
гіпертрофії кардіоміоцитів.

Висновки

1. Середні значення варіабельності систо-
лічного артеріального тиску за добу у хворих на 
гіпертонічну хворобу І стадії достовірно переви-
щували дані контрольної групи – на 20 %, 
варіабельності діастолічного артеріального 
тиску – на 18,5 %; у разі гіпертонічної хвороби 
ІІ стадії різниця зростала відповідно до 35,8 % і 
25,7 %. 

2. Варіабельність систолічного артеріально -
го тиску за добу та вночі, діастолічного 
артеріального тиску вночі в учасників ліквідації 

наслідків аварії достовірно перевищувала показ-
ники у хворих загальної популяції при тому, що 
значення інших показників у них були зіставни-
ми. Між собою показники варіабельності 
артеріального тиску в різні періоди доби не коре-
лювали, це дає підстави вважати, що денна 
варіабельність артеріального тиску більшою 
мірою залежить від змін фізичного навантажен-
ня, нічна – переважно від ендогенних чинників. 

3. Зіставлення показників товщини стінок і 
маси міокарда лівого шлуночка залежно від 
наявності підвищеної варіабельності артеріа-
льного тиску показало, що при підвищенні 
варіабельності вони були достовірно більшими, 
ніж у разі нормальної варіабельності. Зареє-
стрована достовірна кореляція між товщиною 
задньої стінки лівого шлуночка і варіабельністю 
систолічного артеріального тиску за добу і вночі; 
індексом маси міокарда і варіабельністю 
систолічного артеріального тиску за добу, вночі 
та діастолічного – вночі.

4. Достовірно вищою варіабельність артері-
ального тиску була при значній гіпертрофії 
міокарда лівого шлуночка. Приріст варіабель-
ності систолічного артеріального тиску  2,5 мм 
рт. ст. за добу, на 2,0 мм рт. ст. удень і на 3,0 мм 
рт. ст. уночі, варіабельності діастолічного 
артеріального тиску вночі  2,4 мм рт. ст. 
асоціювався із значною гіпертрофією. У них 
варіабельність артеріального тиску перевищува-
ла на 20 % таку у пацієнтів з помірною гіпер-
трофією міокарда лівого шлуночка і на 32 % – у 
разі відсутності гіпертрофії. Підвищення варіа-
бельності арте ріаль ного тиску частіше сприяло 
розвитку концентричної гіпертрофії міокарда. 

5. Підвищення варіабельності систолічного і 
діастолічного артеріального тиску, особливо у 
нічний час, значно впливає на розвиток гіпер-
трофії міокарда лівого шлуночка в учасників 
ліквідації наслідків аварії на ЧАЕС з гіпертоніч -
ною хворобою. Розширення застосування ва -
ріабель ності артеріального тиску в динаміці 
антигіпертензивного лікування важливо для кон-
тролю його ефективності щодо регресу гіпер-
трофії лівого шлуночка.
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Blood pressure variability in Chernobyl accident clean-up workers with arterial hypertension

I.M. Khomazіuk, Zh.M. Gabulavichene

The aim of the study was to establish blood pressure variability (BPV) Chernobyl NPP accident clean-up workers 
(ChNPP ACUW) with arterial hypertension (AH). Among 315 men studied, 165 ChNPP ACUW constituted Group 
1 including 36 persons having AH Grade I and 129 ones with AH Grade II. Group 2 included 62 patients not 
involved in clean-up activities after the Chernobyl accident. 88 ChNPP ACUW having no circulation disorders 
constituted the control group. BPV elevation was found in 77.7 % of ChNPP ACUW with AH, including 52.4 % of 
them regarding twenty-four hour BPV and 25.3 % nighttime BPV. Systolic BPV round the clock and at night both 
with diastolic BPV at nighttime were significantly exceeding the respective indices in persons from general 
population despite other parameters being comparable. Left ventricular hypertrophy and remodeling were 
associated with reliably higher BPV. Extended variability of systolic and diastolic blood pressure, especially at 
nighttime, makes great impact on myocardial dystrophy progress in ChNPP ACUW suffering AH. Identification of 
an increased BPV is an indicator of left ventricular hypertrophy development and severity. 


