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Длязапобіганнярецидивуцереброваскулярних
захворюваньнадзвичайноважливимєналеж-

ний контроль артеріального тиску (АТ). Сучасні

наукові дані свідчать про високу інформативність
показників добового моніторування АТ (ДМАТ)
ухворихзнещодавноперенесенимінсультомтаїх
користь для поліпшення контролю АТ і вибору
раціональноголікування[15].Особи,якіперенесли
інсульт за наявності гіпертонічної хвороби (ГХ),
більш схильні до повторного гострого порушення
мозкового кровообігу, ніж до інфаркту міокарда
[50].Силапрямопропорційногозв’язкуміжпідви-
щеним АТ і ризиком геморагічного інсульту (ГІ)
навіть більша, ніж при ішемічному інсульті,
а неконтрольована артеріальна гіпертензія (АГ),

Мета роботи — порівняти показники добового моніторування артеріального тиску (ДМАТ) у хворих на гіпертонічну
хворобучерез≥6міспіслягеморагічногоінсультудотапіслялікуваннякомбінацієюамлодипіну,валсартану,гідрохлортіа-
зиду(запотреби)імагніюоксидумоногідрату.

Матеріали і методи.Доосновноїгрупизалучили33хворих,догрупипорівняння—13.Упершійгрупіофіснийартері-
альнийтиск(АТ)—140/90 ммрт.ст.ібільше,удругій—менше.Групибулипорівняннізаосновнимипоказниками.Особам
основноїгрупипроведеноДМАТдвічі(дотапіслялікування),апацієнтамгрупипорівняння—одноразово.

Результати та обговорення.ВосновнійгрупідолікуваннятапіслясереднійсистолічнийАТ(САТ)становиввідповід-
новдень(110,1±16,0)та(102,3±12,6)ммрт.ст.,вночі—(102,6±17,3)і(83,9±8,1)ммрт.ст.,задобу—(109,7±15,7)та
(96,3±11,9) мм рт.ст. (p<0,05). Максимальний САТ удень в основній групі був більшим до лікування
((169,3±18,4) ммрт.ст., p<0,05). Величина середньоквадратичного відхилення для САТ і пульсового АТ зменшилася
після лікування (p<0,05). Значення середньої реальної варіабельності САТ в основній групі до лікування становило
(11,27±2,73) ммрт.ст.,після—(9,74±1,84) ммрт.ст.(p<0,05).ПоказникDiurnalindexСАТвосновнійгрупідоліку-
вання—(4,95±9,67)%,післялікування—(11,44±5,43)%.

Висновки.Лікуванняхворихнагіпертонічнухворобу,котріперенеслигеморагічнийінсульт≥6містомуівякихофіс-
нийАТстановив≥140/90 ммрт.ст.,комбінацієюамлодипіну(5—10мг/добу),валсартану(80—160мг/добу),гідрохлортіа-
зидувдозі12,5мг(запотреби)наосновіхронотерапевтичногопідходутамагніюоксидумоногідратувдозі456мг/добу
впродовж1місдаєзмогудосягтиконтролюАТзаданимиДМАТу73%хворихтастатистичнозначущозменшитикорот-
котермінову варіабельність АТ, зокрема середньоквадратичне відхилення в усіх часових інтервалах і середню реальну
варіабельністьдляСАТ.

Ключові слова:геморагічнийінсульт,гіпертонічнахвороба,добовемоніторуванняартеріальноготиску,хронотерапев-
тичнийпідхід.
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якаєпровіднимчинникомризикурецидивуінсуль-
тутазростаннясмертності,частотрапляєтьсяутих,
хтопереживінсульт[27].

Занашимиданими,ухворихнаГХ,котріпере-
несли ГІ та мали у подальшому високий АТ, за
результатами ДМАТ виявлено більшу варіабель-
ністьАТ(ВАТ)заменшогосередньогосистолічно-
гоАТ(САТ)порівнянозхвориминаГХбезусклад-
нень [8]. Як відомо, більша ВАТ незалежно від
середнього АТ асоціюється зі зростанням ризику
уражень органів-мішеней у хворих на ГХ [16],
зокрема є предиктором розвитку інсульту [2, 16],
особливо—ГІ[20].S.Laurentтаспівавт.зазнача-
ють, що місцеве пульсуюче навантаження на
судинну стінку відіграє більш важливу роль, ніж
стійке (підвищений середній АТ), оскільки при-
зводить до розриву опорних волокон еластину
у відповідь на стомлювальний ефект стійкого та
пульсуючогостискувальногостресу.Відповіднодо
інженерних принципів стомлювальний ефект
циклічногостресузалежитьяквідкількостіциклів
(тривалість ·частота,тобтовік ічастотасерцевих
скорочень), так і від амплітуди кожного циклу
(тобтопульсуюченавантаження) [29].Отже,хво-
рим з перенесеним ГІ та неконтрольованим АТ
необхіднопідбиратитакелікування,якезнижува-
лобнелишеАТ,айВАТ.

Мета роботи — порівняти показники добового
моніторування артеріального тиску в хворих на
гіпертонічну хворобу через 6 міс та пізніше після
геморагічногоінсультудотапіслялікуванняком-
бінацієюзамлодипіну,валсартану,гідрохлортіази-
ду(запотреби)імагніюоксидумоногідрату.

Матеріали і методи

У дослідження було залучено 46 (23 жінки та
23чоловіки)хворихнаГХІІІстадії,якіперенесли
ГІпонад6містому.Відбірхворихдлядослідження
проводили серед осіб, котрих лікували з приводу
ГІ у клініці судинної нейрохірургії ДУ «Інститут
нейрохірургіїіменіакад.А.П.РомодановаНАМН
України»у2013—2017рр.Пацієнтіврозподілили
надвігрупи:основну—33(71,7%)пацієнтизофіс-
ним АТ ≥ 140/90 ммрт.ст. на момент залучення
удослідженнятапорівняння—13(28,3%)пацієн-
тівзофіснимАТ<140/90 ммрт.ст.

Критерії вилучення з дослідження: вроджені
захворюваннясполучноїтканини,радіо-абохіміо-
терапія в анамнезі, васкуліти, ГІ травматичного
генезу, емболічний (бактеріальний, мікотичний,
онкогенний) ГІ, геморагічна трансформація іше-
мічного інсульту, ГІ ятрогенного або дисембріоге-
нетичного походження, генетичні захворювання,
з якими асоційовані аневризми судин головного
мозку (синдром Марфана, фіброзно-м’язова дис-
плазія,дефіцитα1-антитрипсину),вагітність,ГІяк
наслідок порушення системи гемостазу, зловжи-

ваннянаркотичнимиречовинами,субарахноїдаль-
нийкрововилив(САК)черезрозривартеріовеноз-
ної мальформації, ангіоми, дисекційної або
фузиформної аневризми, пухлини центральної
нервовоїсистеми,ГХІІІстадіїдоГІ.

Зоглядунапатологоанатомічнийрозподілкро-
вотечнаhaemorrhagiaperrhexin,haemorrhagiaper
diabrosin, haemorrhagia per diapedesin для форму-
ванняоднорідностігрупудослідженнявідбирали
осіб,уякихзаданиминейровізуалізаціїбулопід-
твердженоhaemorrhagiaperrhexin.Отже,удослі-
дження залучили хворих з внутрішньомозковим
крововиливом (ВМК) та САК унаслідок розриву
мішкоподібної аневризми, спровокованого пере-
важноАГ,якібулитранспортабельнимитавідно-
вилисядорівня50—100балівзашкалоюБартел.

ДіагнозГХустановлюваливідповіднодорекомен-
дацій Української асоціації кардіологів та Європей-
ськоготовариствакардіологівзлікуванняАГ[31].

Хворим основної групи ДМАТ проводили
двічі—долікуванняАГтапісляньогозінтервалом
(30±5)діб,особамгрупипорівняння—одноразо-
во,оскількивонинепотребувалиантигіпертензив-
ноголікування.

Вихідне ДМАТ через (16,8±11,7) та (13,5±
±12,2)міспісляГІвосновнійгрупітагрупіпорів-
нянняпроводилинаклінічнихбазахкафедрипро-
педевтикивнутрішньоїмедицини№1Національ-
ного медичного університету імені О.О.
Богомольцязлистопада2016р.досічня2018р.на
апаратіCardioSpy(LabtechLtd,Угорщина),версія
програмного забезпечення V4.04.RC24, версія
рекордераV1.16.

ПроцедуруДМАТрозпочинализранкуіпрово-
дили впродовж 24 год. Кожен пацієнт мав вести
щоденникіззазначеннямчасуповсякденноїдіяль-
ності (наприклад, їжі, сну) та незвичайних подій
[24]. Відповідність даних оцінювали шляхом
інтерв’ю щодо точності заповнення щоденника
першніжпроводитианалізданихДМАТ[24].

ВимірюванняАТпроводиликожні15хвудень
і кожні 30 хв уночі. Визначали середній арифме-
тичний (АТmean), мінімальний (АТmin) і макси-
мальний (ATmax) АТ, його стандартне відхилення
протягом періоду запису, відсоток часу переви-
щення норми та показник гіпербаричного наван-
таження (ГБН) для систолічного (САТ), діасто-
лічного (ДАТ), середнього АТ, середній,
мінімальний і максимальний пульсовий АТ
(ПАТ), його стандартне відхилення протягом
періоду запису. Показник ГБН визначали як
площу фігури, обмеженої багатокутною лінією
трендового графіка ДМАТ та двома граничними
лініямиАГ:135/85 ммрт.ст.(підчасстанубадьо-
рості—вдень)та120/70 ммрт.ст.(підчассну—
вночі) [42]. Виділено три періоди запису: день
(06:00—22:00), ніч (22:00—06:00) та протягом
24 год. Результати ДМАТ у всіх пацієнтів були

Т а б л и ц я  3
Основні серцево-судинні ускладнення у групах дослідження

УскладненняГрупапацієнтів
 РОТ(n=48) ФРЕ(n=21) АМК(n=41) к о н т р о л ь н а

(n=50)
інфарктміокарда  Абс. 5 3 3 12
  % 10,42 14,29 7,32 24,00
ішемічнийінсульт  Абс. 3 2 2 6
  % 6,25 9,52 4,88 12,00

Т а б л и ц я  5
Аналіз динаміки середньої площі виразок за період спостереження

Критерійдлянезалежнихвибірок
Етапспостереження t-критерій
 т ст.св. Знач.(2-хстороня) pізницясередніх
σ
95%довірчийінтервал
      нижнямежа верхнямежа
через0,5року pівнідисперсії 3,893 59 ,000 1,43009

0,367390,694942,16524
 Нерівні
3,97758,468 ,000 1,430090,359580,710442,14974
через1,0рік pівнідисперсії 3,297 55 ,002 1,306030,39611

0,512212,09986
 Нерівні 3,328 44,373 ,002 1,306030,392440,515302,09677
через1,5року pівнідисперсії 1,171 49 ,247 ,46246

0,39481–0,33095 1,25587
 Нерівні 1,166 45,306 ,250 ,46246 0,39677–0,33652

1,26144
через2,0роки pівнідисперсії 1,322 44 ,193 ,4314 

Окремо проаналізовано дані пацієнтів,
уякихвідбулосяповнезагоєннявиразокниж-
ніхкінцівок(рис.4).
Рис. 4.Динамікачастотиповногозагоєннявиразок

SIS_2_2019.indd   41 09.07.2019   14:23:10



42

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 2, 2019 О.В.Ткачишин О.В.Ткачишин

належноїтехнічноїякості(щонайменше80%дій-
снихпоказань)[45].

ДляоцінкидобовогопрофілюАТвикористову-
вали порогові значення ДМАТ, рекомендовані
Українською асоціацією кардіологів та Європей-
ськимирекомендаціямизАГ[50].

Адекватність добового ритму АТ оцінювали за
ступенемнічногозниженняСАТ,ДАТ,середнього
АТ — за показником добового індексу (ДІ) для
кожногозних:

ДІ=
АТmeanвдень–АТmeanвночі

·100%.
АТmeanвдень

Залежно від профілю АТ ідентифікували
суб’єктів,уякихнічнийСАТmeanмавфізіологічне
зниження (від 10 до 20%) і визначалося як
«dipper». Суб’єктів, котрі не досягали рівня зни-
ження 10%, називали «non-dipper», осіб, які
демонструвализниження≥20%,—«over-dipper»,
суб’єктів, котрі мали нічне збільшення АТ, —
«night-peaker»[10].

Аналіз ВАТ передбачав оцінку середнього
квадратичноговідхилення(σ)САТіДАТдляден-
ноготанічногоперіодівДМАТ,атакожвизначен-
ня за даними графіків вимірювання АТ  індекса
середньої реальної варіабельності (СРВ) САТ і
ДАТ, який вивчають останніми роками.  Він дає
змогу обчислити середнє значення абсолютних
змінміжпослідовнимипоказникамиАТпротягом
24 год. Цей показник розраховують за формулою
L.J.Menaтаспівавт.[33]:

,

деn—кількістьпроведенихдійснихвимірюваньАТ.
РанковийприрістАТвизначализаобомафор-

мулами К. Kario та співавт. [13], оскільки триває
дискусіящодотого,якузнихкращевикористову-
вати. Проблема використання певної формули
в основній групі до лікування ускладнювалася
узв’язкузбільшоюСРВСАТ,аджеобидвіформу-
лиґрунтуютьсянарозрахункахусередненихзна-
чень САТ протягом певного інтервалу часу
(1—2 год). Як наслідок, при більшій СРВ САТ
екстремальновисокі/низькі,алеклінічнозначущі
поодиноківимірюванняАТможуть«нівелювати-
ся» при розрахунку усереднених значень. Отже,
відповіднодоформулК.Karioтаспівавт.викорис-
товували такі показники: середнє значення
3 послідовних вимірювань САТ протягом 1 год,
другезяких—мінімальнеСАТвночі;середнєзна-
ченняпоказаньСАТпротягом2годбезпосередньо
перед пробудженням; середнє значення показань
САТпротягом2годпісляпробудження.

РанковийприрістАТза1-юформулою:«Серед-
нє значення показань САТ протягом 2 год після
моменту пробудження» — «Середнє значення 3
сусідніхвимірюваньСАТпротягом1год,центро-
ваненанайнижчомурівніСАТвночі».

РанковийприрістАТза2-юформулою:«Серед-
нє значення показань САТ протягом 2 год після
моменту пробудження» — «Середнє значення
показаньСАТпротягом2годбезпосередньоперед
пробудженням».

ЗарезультатамивихідноїДМАТпацієнтамосно-
вної групи впродовж 1 міс призначали амлодипін
(«Амлодипін Сандоз», Lek Pharmaceuticals d. d.,
Словенія) 5 або 10 мг зранку та валсартан («Діо-
ван», Новартіс Фарма Штейн АГ, Швейцарія) 80,
120або160мг/добузрозподіломдозиостаннього
від 40 до 120 мг на ранковий та вечірній прийом
відповіднодохронотерапевтичногоіндивідуально-
гопідходу,зважаючинапрофільАТічасйогопід-
вищенняприпервинномупроведенніДМАТ.Вразі
АГІІІступенюзранкудодавали12,5мггідрохлор-
тіазиду («Гіпотіазид», Хіноїн, Угорщина). Увечері
передсномкожномухворомурекомендуваливжи-
вати1капсулудієтичноїдобавки«КомфортМаг-
нокс»(NavehPharma,Ізраїль),котрамістить456мг
магніюоксидумоногідрату(еквівалент226мгмаг-
нію).Вибірранковоготавечірньогоприйомугіпо-
тензивних препаратів був зумовлений тим, що
восібзперенесенимГІприАГпротягомдобиспо-
стерігаютьсянайчастішедвапікипідвищенняАТ—
5:00—10:00та19:00—21:00[32].

СтатистичнуобробкуданихпроведенонабазіНа-
ціональногомедичногоуніверситетуім.О.О.Бого-
мольця. Для порівняння ступеня однорідності
(різноманітності) параметрів сукупностей розра-
ховуваликоефіцієнтваріації(СV):

Середнєквадратичневідхилення
СV=Середнєарифметичневаріаційногоряду

·100%.

Значення СV>25% розглядали як високий
рівень варіабельності. В таких рядах не вилучали
нетипові варіанти, а використовували непараме-
тричніметодианалізу.Різницюміжпараметрични-
ми показниками оцінювали за t-критерієм Стью-
дента, між непараметричними — за U-критерієм
Манна—Уїтні. Статистично значущі відмінності
результатівдослідженьвизначалиприрівніp<0,05.
РезультатинаведеноувиглядіМ±σ,деМ—серед-
нєарифметичне,аσ—стандартневідхилення.

Клінічнедослідженняпроведеноувідповіднос-
тідоГельсінськоїдеклараціїВсесвітньоїмедичної
асоціації«Етичніпринципимедичнихдосліджень
заучастюлюдиниякоб’єктадослідження»(1964,
оновленау2000р.).Коженпацієнтабойогозакон-
ний представник підписав поінформовану згоду
на участь у дослідженні (експертний висновок
Комісії зпитаньетикиНаціональногомедичного
університету іменіО.О.Богомольцявід26.10.16,
протокол№98).

Результати

Клінічнухарактеристикугруппацієнтівнаведе-
ноутабл.1.
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ЗарезультатамивихідногоДМАТхворимоснов-
ноїгрупибулопризначенокомбіновануантигіпер-
тензивну терапію, адже одночасне використання
декількох препаратів не лише активніше знижує
АТ, а й забезпечує вплив на різні патогенетичні
механізмиАГ,щодаєзмогуефективнішезапобіга-
ти ураженню органів-мішеней, а також зменшити
кількість побічних ефектів [7]. Отримані графіки

ДМАТвосновнійгрупідолікуваннявідповідали
літературнимданим.Дляоцінкизмінипоказників
ДМАТ під впливом лікування за підібраною схе-
мою виконували повторне обстеження через
(30±5) діб після вихідного, тобто через тривалі-
шийперіод,ніжрекомендуютьE.O’Brienтаспів-
авт. (2—3 тиж) [38], що зумовлено декількома
чинниками, зокрема необхідністю корекції схеми

Т а б л и ц я  1
Характеристика груп пацієнтів

Показник Основна група (n = 33) Група порівняння (n = 13)

Середнійвік,роки 52,7±9,8 51,1±12,4

Кількістьчоловіків 16(48,5%) 7(53,8%)

Індексмаситіла,кг/м2 29,21±4,72 28,16±3,36

ОфіснийСАТ, ммрт.ст. 155,2±7,4 115,2±9,6

ОфіснийДАТ, ммрт.ст. 98,2±4,8 77,0±6,4

Цукровийдіабет 5(15,2%) 2(15,4%)

Тривалістьперіодупісляперенесеногоінсульту,міс 16,8±11,7 13,5±12,2

Т а б л и ц я  2
Показники добового моніторування артеріального тиску до та після лікування у хворих основної групи (n = 33)

Показник

День Ніч Доба

До  
лікування

Після 
лікування

До  
лікування

Після 
лікування

До  
лікування

Після 
лікування

САТmean, ммрт.ст. 110,1±16,0 102,3±12,6* 102,6±17,3 83,9±8,1* 109,7±15,7 96,3±11,9*

САТmin, ммрт.ст. 75,4±19,8 65,2±15,5* 79,8±16,5 66,1±10,5* 72,1±18,5 64,7±13,4

САТmax, ммрт.ст. 169,3±18,4 131,4±18,6* 124,3±21,8 107,2±12,2* 170,1±18,4 131,8±21,4*

σСАТ, ммрт.ст. 17,9±6,0 12,1±3,2* 13,5±4,6 10,4±4,1* 17,8±5,2 13,3±4,3*

ЧасізСАТпонаднорму,% 10,7±14,4 2,8±1,9* 21,1±27,3 1,4±1,2* 14,4±17,1 2,6±1,6*

ГБНСАТ, ммрт.ст.·год 412,2±255,6 43,8±37,7* 185,9±276,3 13,5±12,7* 391,3±179,4 55,2±43,5*

ДАТmean, ммрт.ст. 70,8±10,2 66,2±6,3* 64±11,4 57,1±4,7* 70,3±9,5 63,1±8,8*

ДАТmin, ммрт.ст. 43,8±13,1 41,6±6,8 50,9±13,2 49,1±8,9 40,3±11 40,4±7,8

ДАТmax, ммрт.ст. 117,3±17,9 91,3±8,1* 82,8±14,8 75,6±13,4* 118,7±18* 91,8±15

σДАТ, ммрт.ст. 13,6±3,7 9,4±2,4* 9,1±3,0 8,1±1,9 13,7±3,3 10,3±2,8*

ЧасізДАТпонаднорму,% 9,4±7,7 3,4±3,2* 13,7±28,1 3,1±2,9* 10,3±9,9 3,3±2,2*

ГБНДАТ, ммрт.ст.·год 382,2±296,5 31,3±32,7* 133,2±181,4 19,0±20,6* 380,5±297,8 51,6±52,7*

ПАТmean, ммрт.ст. 38,5±8,8 37,3±4,9 39,1±10,5 26,9±5,2* 39,9±9,1 33,2±3,1*

ПАТmin, ммрт.ст. 16,1±6 18,1±4,5 27,1±10,7 19,6±4,1* 14,8±4,8 17,9±4,6*

ПАТmax, ммрт.ст. 72,8±20,7 45,3±5,7* 52,2±12,9 36,8±5,2* 75±19,6 48,1±6,4*

σПАТ, ммрт.ст. 10,7±3,9 6,3±1,6* 6,6±3,4 4,4±2,2* 10,5±3,4 6,2±1,1*

СереднійАТmean, ммрт.ст. 84±11,7 78,2±9,2* 77,2±13,1 67,1±6,6* 83,3±11,2 76,4±9,7*

СереднійАТmin, ммрт.ст. 54,6±13,2 46,2±7,4* 61,4±14,7 52,3±9,4* 52,6±11,1 45,9±8,6*

СереднійАТmax, ммрт.ст. 133,6±18,6 105,2±12,5* 96,5±16,1 88,3±15,8* 133,7±18,9 105,2±16,5*

σсередьогоАТ, ммрт.ст. 14,3±4,5 10,5±2,6* 10,3±3,5 10,8±4,4 14,5±4,3 11,3±3,1*

ЧасізсереднімАТпонаднорму,% 8,5±7,4 2,1±2,5* 14,9±27,8 2,9±3,7* 10,7±10,1 1,7±1,7*

ГБНсередьогоАТ, ммрт.ст.·год 357,4±266,1 32,5±38,0* 141±193,4 21,7±19,3* 338,1±225,8 55,2±58,0*

*Статистичнозначущарізницящодозначенняпоказникадолікування(р<0,05).
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лікуванняудинаміцітаотриманнямпотенційного
ефектувідодномісячногокурсуприйомупрепара-
ту магнію [11]. Дані щодо результатів ДМАТ до
іпіслялікуваннянаведеноутабл.2.

Протягомперіодуміжпроведеннямпервинного
іповторногоДМАТхворіабоїхродичіпроводили
щоденний моніторинг АТ у домашніх умовах і у
разінедостатностігіпотензивногоефектувідпри-
значеноголікуваннязверталисядозакладу,вякому
проводилидослідження,—клінічноїбазикафедри
пропедевтики внутрішньої медицини №1 Націо-
нальногомедичногоуніверситетуіменіО.О.Бого-
мольцязметоюкорекціїлікуванняшляхомпідви-
щеннядозабододаваннятретьогогіпотензивного
препарату(гідрохлортіазидувдозі12,5мг).

ПіслялікуванняСАТmean,САТmax,відсотокчасу
понад норму статистично значущо зменшилися
порівняно з вихідними показниками. Крім того,
величина середнього квадратичного відхилення
урізнічасовідіапазонитакожстатистичнозначу-
щозменшиласяпорівнянозвихіднимрівнем,що
свідчитьнелишепроефективністьпризначеного
лікуваннящодозниженняАТ,а іпрозменшення
ВАТ,що,згіднознауковимиданими,сприяєзмен-
шеннюризикуподальшихускладненьГХ.

СРВСАТвосновнійгрупістатистичнозначущо
зменшилась з (11,3±2,7) до (9,7±1,8) ммрт.ст.
і наблизилася до показника групи порівняння
((9,8±1,9) ммрт.ст.), що свідчить про позитив-
нийвпливотриманоголікування,аджезаданими
L.J. Mena та співавт., більший рівень СРВ САТ
асоціюєтьсязбільшимризикомвиникненнябудь-
якоїсерцево-судинноїподіїприАГтасмерті[34].

СРВДАТвосновнійгрупіпіслялікуваннясуттє-
вонезмінилась((8,35±1,99)і(7,64±1,44)ммрт.ст.)
і практично не відрізнялася від показника групи
порівняння((7,60±1,58) ммрт.ст.).

ЗаданимиK.Makoтаспівавт.,предикторомура-
женняорганів-мішенійприАГєГБН>60ммрт.ст.·год
[30]. Після лікування в основній групі ГБН для
САТ, ДАТ та середнього АТ у всіх часових інтер-
валах статистично значущо зменшились (див.
табл.2),щоопосередкованосвідчитьпрозменшен-
няризикусерцево-судиннихускладнень.

Також відзначено статистично значуще змен-
шення ПАТmax. Величина ПАТmean в основ-
ній групі в усіх часових інтервалах становила
<53 ммрт.ст., що є незалежним чинником сер-
цево-судинного ризику [30], але ПАТmax значно
перевищував цю величину. Після лікування ден-
ний,нічнийтацілодобовийПАТmaxзменшивсяне
лише порівняно з вихідним значенням, а і з про-
гностичнозначущимвказанимрівнем.Зменшення
ПАТminіПАТmeanвночі(табл.3)зоглядунанизь-
кий рівень частоти серцевих скорочень (ЧСС)
уцейперіоддоби[8]потенційноможезбільшити
ризик ішемічних ускладнень. Агресивне знижен-
ня АТ уночі саме по собі може бути чинником

ризику серцево-судинних захворювань, таких як
ішемічний інсульт або ураження нирок, і асоцію-
єтьсязнічноюішеміючастіше,ніжпрофіль«non-
dipper» [46], більш поширений серед осіб з висо-
ким АТ після перенесеного ГІ [8]. Потенційним
наслідкамнадмірногозниженняАТ,спричиненого
антигіпертензивною терапією, можна запобігти
при обов’язковому застосуванні ДМАТ як для
діагностики,такідляспостереженнязапроцесом
лікуванняхворихнаАГ[38].

БільшістьпоказниківповторногоДМАТухво-
рих основної групи наближалися до показників
групи порівняння, але відсоток часу понад норму
дляСАТ,ДАТісередньогоАТувсічасовіінтерва-
ли,окрімСАТуночі,виявивсястатистичнозначу-
ще більшим, що можна пояснити відсутністю
повного контролю АТ у 27% хворих цієї групи
після лікування у зв’язку з ризиком надмірного
зниженняПАТ(див.табл.3).

ДаніщодоранковогоприростуСАТупацієнтів
обохгрупнаведеноутабл.4.

Відомо,щоранковийприрістСАТ>55 ммрт.ст.
збільшує ризик інсульту майже втричі порівняно
звідсутністютакогоприросту[30].Поприпропо-
зиціюК.Karioтаспівавт.вважатиклінічнозначу-
щимрівнемцьогопоказника55 ммрт.ст.ібільше,
доцьогодіапазонуналежитьлишеверхнійдециль
популяції.Дотогожйогонеможнауніверсально
застосовувати,оскільки,наприклад,восібєвропе-
оїдної раси ранковий приріст САТ у середньому
нижчий,ніжвосібмонголоїдноїраси[13].Унашо-
мудослідженнівідноснонизькізначенняприросту
САТотриманоприрозрахункузаобомаформула-
ми,можливо,внаслідокпревалюванняциркадного
ритму «non-dipper» в осіб з перенесеним ГІ без
нормалізаціїАТ[8].

Досягнення статистично значущої різниці між
основноюгрупоюпіслялікуваннятагрупоюпорів-
няння за розрахованим показником ранкового
приростуАТза1-юформулоюєнасампереднаслід-
ком зниження середнього показника 3 сусідніх
вимірюваньСАТпротягом1год,щоцентрований
на найнижчому рівні САТ вночі. Це підтверджує
тезущодонебезпечностінадмірногозниженняАТ
уночі через ризик ішемічних ускладнень, чого
можнауникнутизавдякипроведеннюДМАТхво-
рим після досягнення контролю за денними та
нічнимипоказникамикожні6—12місяців[38].

Цільовий АТ досягнутий у 24 (73%) хворих
основноїгрупи,щобулооціненояквисокийрівень
контролю, з огляду на перенесене ускладнення
увиглядіГІ,якесамепособіздатнепризвестидо
небезпечногопорушенняавторегуляціїАТ.

ОскількихворінаАГзпрофілями«non-dipper»
та «night-peaker» мають гірший прогноз щодо
смертностіпорівнянозхворимиізпрофілем«dip-
per»[19],досягненнязміщеннясередньогозначен-
нядобовогоіндексуСАТвосновнійгрупі(табл.5)
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Т а б л и ц я  3
Показники добового моніторування артеріального тиску у хворих основної групи після лікування (n = 33)  
та групи порівняння (n = 13)

Показник

День Ніч Доба

Група 
порівняння

Основна 
група після 
лікування

Група 
порівняння

Основна 
група після 
лікування

Група 
порівняння

Основна 
група після 
лікування

САТmean, ммрт.ст. 99,8±7,8 102,3±12,6 88,8±8,7 83,9±8,1 96,8±8,2 96,8±8,2

САТmin, ммрт.ст. 61,3±13,5 65,2±15,5 72,8±7,4 66,1±10,5* 61,3±13,5 61,3±13,5

САТmax, ммрт.ст. 124,8±9,8 131,4±18,6 112,5±10,8 107,2±12,2 124,8±9,8 124,8±9,8

σСАТ, ммрт.ст. 11,0±1,8 12,1±3,2 11,8±4,5 10,4±4,1 12,3±2,2 12,3±2,2

ЧасізСАТпонаднорму,% 0,5±0,5 2,8±1,9* 2,0±1,9 1,4±1,2 0,8±1,0 0,8±1,0

ГБНСАТ, ммрт.ст.·год 14,2±15,3 43,8±37,7* 24,1±27,8 13,5±12,7 38,4±37,8 38,4±37,8

ДАТmean, ммрт.ст. 67,3±4,2 66,2±6,3 58,5±3,3 57,1±4,7 65,0±4,2 65,0±4,2

ДАТmin, ммрт.ст. 40,3±4,7 41,6±6,8 47,3±3,5 49,1±8,9 40,3±1,7 40,3±1,7

ДАТmax, ммрт.ст. 88,8±6,5 91,3±8,1 76,8±6,2 75,6±13,4 88,8±6,5 88,8±6,5

σДАТ, ммрт.ст. 8,8±1,5 9,4±2,4 8,5±2,6 8,1±1,9 9,5±1,7 9,5±1,7

ЧасізДАТпонаднорму,% 0,75±1,5 3,4±3,2* 1,8±1,9 3,1±2,9* 1,5±1,4 1,5±1,4

ГБНДАТ, ммрт.ст.·год 13,1±26,0 31,3±32,7 11,0±14,7 19,0±20,6 24,5±20,8 24,5±20,8

ПАТmean, ммрт.ст. 32,5±3,7 37,3±4,9* 30,0±5,2 26,9±5,2 31,3±4,0 31,3±4,0

ПАТmin, ммрт.ст. 16,5±3,7 18,1±4,5 22,0±4,4 19,6±4,1* 16,5±3,7 16,5±3,7

ПАТmax, ммрт.ст. 47,5±5,3 45,3±5,7 37,5±4,5 36,8±5,2 47,5±5,3 47,5±5,3

σПАТ, ммрт.ст. 6,8±1,0 6,3±1,6 4±1,8 4,4±2,2 6,3±0,5 6,3±0,5

СереднійАТmean, ммрт.ст. 77,8±5,4 78,2±9,2 68,0±5,3 67,1±6,6 75,3±5,6 75,3±5,6

СереднійАТmin, ммрт.ст. 47,0±5,6 46,2±7,4 55,8±4,6 52,3±9,4 47,0±5,6 47,0±5,6

СереднійАТmax, ммрт.ст. 98,3±8,8 105,2±12,5* 88,0±8,2 88,3±15,8 98,8±8,3 98,8±8,3

σсередьогоАТ, ммрт.ст. 9,0±1,8 10,5±2,6* 9,8±3,4 10,8±4,4 10,0±2,0 10,0±2,0

ЧасізсереднімАТпонаднорму,% 0,3±0,5 2,1±2,5* 0,8±0,9 2,9±3,7* 0,5±0,6 0,5±0,6

ГБНсередьогоАТ, ммрт.ст.·год 20,2±29,8 32,5±38,0 11,0±18,4 21,7±19,3 31,5±37,7 31,5±37,7

*Статистичнозначущарізницящодогрупипорівняння(р<0,05).

Т а б л и ц я  4
Ранковий приріст систолічного артеріального тиску

Показник
Група порівняння 

(n = 13)

Основна група  (n = 33)

До лікування Після лікування

Середнєзначення3сусідніхвимірюваньСАТпротягом1год,
щоцентрованийнанайнижчомурівніСАТвночі, ммрт.ст.

78,7±11,3 91,7±16,8* 74,1±12,8#

СереднєзначенняпоказаньСАТпротягом2год
безпосередньопередпробудженням, ммрт.ст.

87,0±12,6 102,8±21,3* 86,3±15,2#

СереднєзначенняпоказаньСАТпротягом2год
післяпробудження, ммрт.ст.

97,7±10,7 113,9±20,0* 101,5±14,1#

РанковийприрістАТза1-юформулою, ммрт.ст. 19,0±7,2 22,1±16,2 27,4±11,4*

РанковийприрістАТза2-юформулою, ммрт.ст. 10,7±13,5 11,1±13,5 15,2±12,5

*Статистичнозначущарізницящодогрупипорівняння(р<0,05).
#Статистичнозначущарізницящодозначенняпоказникадолікування(р<0,05).
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іззони«non-dipper»узону«dipper»(зона10—20%
зниженняСАТ)ізменшеннявеличиниσвідсеред-
нього арифметичного значення добового індексу
САТсвідчилопротенденціюдовідновленняпро-
філюциркадногоритмуАТврезультатілікування.
Узв’язку ізважливоюроллюСАТурозвиткуГІ,
отримані результати мали потенційно сприятли-
вийвпливсамевосібосновноїгрупи.

Обговорення

При виборі тактики лікування основної групи
хворихураховувалирезультатипопередніхдослі-
джень щодо ефективності препаратів для змен-
шеннянетількиАТ,ВАТ,атакожїхефективність
при хронотерапевтичному підході до лікування.
Хронотерапія,зоглядунациркаднийпрофільАТ
пацієнтів, дає змогу індивідуалізувати лікуван-
ня АГ, досягти оптимального контролю АТ, що
зменшує ризик серцево-судинних захворювань
іураженьорганів[46].ОптимальнийконтрольАГ
потребує зниження АТ упродовж доби, особливо
вранці та ввечері, коли ризик розвитку церебро-
васкулярних і серцево-судинних подій найбіль-
ший. Можливо, що варіювання АТ у цей час,
незалежновідтяжкостіАГ,єпусковимчинником
розривукритичноослабленоїартеріальноїстінки
таподальшоїкровотечіаборозривуатеросклеро-
тичної бляшки і тромбозу [32]. У хворих, котрі
перенеслиГІзанаявностіГХ,установленобільш
частийівираженийатеросклерозсоннихартерій,
ніжухворихнаГХбезускладнень[9].

ДМАТдаєзмогупроводитикомплекснийхроно-
біологічнийаналізпрофілюАТвумовахреального
життя пацієнта, що сприяє оптимізації лікування
відповідно до даних про щоденні коливання АТ
іВАТ[40].ЗадопомогоюДМАТможнаскоригува-
ти графік прийому препаратів (власне хронотера-
пія)призмінібудь-якогокомпонентапрофілюАТ,
якийнайбільшекорелюєзризиком,беззбільшення
дозування гіпотензивних препаратів [12, 47]. Час
прийомупрепаратівтаїхкомбінаційвідповіднодо
циркадних ритмів значно поліпшує контроль АТ

ізменшуєймовірністьпобічнихявищ[22].Задани-
милітератури,найбільшоюміроюВАТзнижувала-
ся під дією блокаторів кальцієвих каналів [1], що
зумовилонашвибірпрепаратузцієїгрупи.Єдані,
щолікуванняS-амлодипіномсприялополіпшенню
циркадного ритму САТ за рахунок трансформації
яктипу«over-dipper»у3пацієнтів,такітипу«non-
dipper»у4осіб,утип«dipper»[4].Подібнатенден-
ція спостерігалась і в групі комбінованої терапії
амлодипінутавалсартану,декількістьпацієнтівіз
надмірнимзниженнямАТуночізменшиласяз4до
1 та зросла кількість хворих із нормальним добо-
вимритмомАТіз19до26.Такимчином,лікування
з використанням зазначеної комбінації найбіль-
шоюміроюсприяловідновленнюнормальногодво-
фазногоциркадногоритмуАТ.Підвпливомтерапії
вусіхтрьохгрупахлікування(амлодипін,валсар-
тантаамлодипін+валсартан)відбулосястатистич-
но значуще зменшення варіабельності САТ і ДАТ
у денний та нічний періоди [4]. За даними H.O.
Ovchan та співавт., хронотерапія із застосуванням
амлодипіну і спіраприлу, заданимиДМАТ,підви-
щуєефективністьантигіпертензивноїтерапії[39].

ДляефективнішогозниженнянічногоАТізапо-
бігання його ранковому зростанню у низці дослі-
джень переносили прийом одного або декількох
антигіпертензивних препаратів з ранку на вечір,
що поліпшило загальний добовий профіль АТ
незалежно від супутньої патології [14]. В іншому
дослідженнівранішнійприйомкомбінаціївалсар-
тан/амлодипін показав не меншу ефективність,
ніж вечірній (перед сном), щодо зміни нічного
САТуяпонськихпацієнтівзАГ[18].R.C.Hermida
та співавт. проаналізували велику кількість робіт
зхронотерапіїтавиявилиперевагувечірньогопри-
йому інгібіторів ангіотензинперетворювального
ферменту (ІАПФ)/блокаторів рецепторів ангіо-
тензинуІІ(БРА)[22].Відомо,щовечірнійприйом
ІАПФ і БРА, на відміну від ранкового, збільшує
добовий індекс, тобто поліпшує співвідношення
денноготанічногоАТ[46].

Ранковий прийом гіпотензивних препаратів
упацієнтівізАГбільшоюміроювпливаєназнижен-
няСАТ,авечірній—назниженняДАТ[25].Оскіль-
киувипадкуізхворими,якіперенеслиГІякусклад-
ненняГХ,характернимєдвохпіковепідвищенняАТ
(переважно САТ), то для них доцільнішим є при-
йомвранціамлодипінутаІАПФ/БРА,аввечерідля
запобіганнядругійхвиліпідвищенняАТ—ІАПФ/
БРА.Якзазначеновище,вразіАГІІІступенятавід-
сутності достатнього антигіпертензивного ефекту
дотерапіїдодавалигідрохлортіазид.Така3-компо-
нентна терапія відповідала адаптованій Настанові
DUODECIM00072змедикаментозноголікування
АГ[37].ЦюсхемуконтролюАТмирозглядалияк
основнузнезначнимивідхиленнямиучасівідповід-
нодоіндивідуальнихрезультатівДМАТтахроноте-
рапевтичного підходу. У попередніх дослідженнях

Т а б л и ц я  5
Зміна добового профілю артеріального тиску  
під впливом лікування

Добовий 
індекс, %

Група 
порівняння 

(n = 13)

Основна група  (n = 33)

До лікування Після лікування

САТ 10,54±3,32 4,95±9,67* 11,44±5,43#

ДАТ 12,53±3,42 9,54±9,89 12,91±5,33

СереднійАТ 12,02±3,16 7,90±9,68 12,21±5,22

*Статистичнозначущарізницящодогрупипорівняння(р<0,05).
#Статистичнозначущарізницящодозначенняпоказника
долікування(р<0,05).
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доведеноефективністьтактикиподілудобовоїдози
ІАПФ/БРАнадваприйоми[40].

Вибірвалсартанубувзумовленийрезультатами
попередніх досліджень у хворих, які перенесли
інсульти, зокрема ГІ [49], а також тим, що ІАПФ
здатні спричинити кашель, що призводить до під-
вищення внутрішньочерепного тиску, чого слід
уникатипісляГІ.H.Mengтаспівавт.рандомізува-
ли40пацієнтівізГХ,вкотрихневдалосядосягти
контролюАТмонотерапієюамлодипіномабофози-
ноприлом,удвігрупи.Протягом4тижкомбінова-
ноїтерапіїобомапрепаратамиособигрупиАпри-
ймали5мгамлодипінувранці(із07:00до08:00)
і10мгфозиноприлупередсном,апацієнтигрупи
В — обидва препарати разом зранку (із 07:00 до
08:00).НічнезниженняспіввідношенняСАТ/ДАТ
угрупіАмайжевтричівідрізнялосявідпоказника
групиВ(22,4/17,4 ммрт.ст.проти7,6/6,3 ммрт.ст.,
р<0,001). Крім того, у хворих групи А, але не
групиВ,зарезультатамипоказниківДМАТспосте-
рігаласянормалізаціяциркадногопрофілю[36].

Препаратимагніюнезгаданоурекомендаціяхіз
ведення хворих на ГХ однак є велика кількість
досліджень, результати яких, на нашу думку,
обґрунтовують доцільність додавання їх до анти-
гіпертензивноїтерапіїхворих,котріперенеслиГІ
як ускладнення ГХ. Зазначається, що зниження
рівнямагніюворганізмілюдинивідіграєважливу
роль у виникненні АГ. Магній впливає на рівень
АТзарахунокантагонізмузіонамикальцію,сти-
мулює продукцію простацикліну, оксиду азоту,
зменшує судинну реактивність на дію вазокон-
стрикторів(ендотелін-1,ангіотензинIIікатехола-
міни), що спричиняє вазодилатацію периферич-
них артерій та зниження системного судинного
опору [3, 11, 28, 41]. Внутрішньоклітинний дефі-
цит магнію може спричинити збільшення вну-
трішньоклітинноговмісту іонівнатрію ікальцію,
щопризводитьдоартеріальноговазоспазму,збіль-
шення вивільнення катехоламіну, підвищення
рівня жирних кислот і ліпідів та внутрішньосу-
динноїгіперкоагуляції[17].

Доведено наявність обернено пропорційної
залежності між рівнем споживання магнію та
ризикомАГ,атакожзниженнямАТ[43].Зокрема
встановлено, що за наявності АГ у сімейному
анамнезі має місце зниження внутрішньоклітин-
ноговмістумагнію[5].Хронічнийдефіцитмагнію
сприиняє надлишкове підвищення САТ і ДАТ
післянавантажень[26].

Магній збалансовує впливи катехоламінів при
гострому і хронічному стресі [28], що може бути
зумовленезменшеннямтонусусимпатичноїнерво-
воїсистемизавдяки інгібуваннюкальцієвихкана-
лівN-типу[43].Крімтого,магнійєфізіологічним
регуляторомпродукціїальдостерону.Дефіцитмаг-
ніюпризводитьдопідвищеннясекреціїальдостеро-
ну [3, 28] і потенціює судинну запальну реакцію,

а експресія/активність антиоксидантних фермен-
тів (глутатіонпероксидази, супероксиддисмутази
ікаталази)тавмістважливихантиоксидантів(віта-
міну С та Е і селену) знижується [28]. Низький
рівень іонів магнію асоціюється з підвищенням
активностіренін-ангіотензин-альдостероновоїсис-
теми, що призводить до розвитку і прогресування
АГ,виникненнясерцево-судиннихкатастроф[5].

Магній модулює тонус мозкових артерій через
ендотеліальнийфакторрелаксації,адефіцитмагнію
спричиняєдисфункціюендотелію,аотже,—розви-
токатеросклерозу[17].Магнійрегулюєметаболізм
колагенутаеластинувсудиннійстінці,активність
матриксноїметалопротеїнази,допомагаєзахистити
еластичні волокна від осадження в них кальцію
і підтримує еластичність судин [28], оскільки від-
сутність чи дезорганізація ключових компонентів
позаклітинногоматриксу(колагену,еластину)зни-
жує механічний опір артеріальної стінки [35].
Останнєєвкрайнеобхіднимдляхворихізперене-
сенимГІ,котрімаютьзбільшенуВАТ,щостворює
умови для поглинання енергії пульсової хвилі
завдяки розтягненню-стисненню судинної стінки
ізапобігаєїїрозривувослабленихмісцях.

Крім того, продемонстровано супресивний
ефект іонів магнію на активність locus coeruleus,
щопояснюєтьсяантагонізмомізN-метил-D-аспар-
татом[48].

Магній бере участь в регуляції скоротливої
функції серця [3,5].Дефіцитмагніювсерцевому
м’язіможеспричинитиелектричнунестабільність
міокарда, впливаючи на потік натрію і кальцію
вклітини[17].

Споживання магнію з їжею неухильно зменшу-
валосяз450мг/добувХІХст.до≤250мг/добуна
початку ХХІ ст., що спричинило дефіцит магнію
убільшостінаселення[48].Прицьомурівеньмагнію
всироватцікровічастоєнормальним,незважаючи
на зниження його вмісту в організмі [5], оскільки
майже99%цихіонівлокалізуютьсявнутрішньоклі-
тинноілишеблизько1%—укровообігу[41].Отже,
вимірюваннясироватковогорівнямагніюнезавжди
точно відображає його загальний вміст в організ-
мі [17]. Концентрація в сироватці крові несуттєво
змінюється після прийому препаратів магнію [11].
В цілому визначення сироваткового рівня магнію
недаєправильногоуявленняпройогофізіологічну
активність на відміну від виявлення вільного маг-
нію методом магнітно-резонансної томографії [5].
Унікальне дослідження щодо порівняння ефекту
перорального прийому оксиду магнію моногідрату
та цитрату магнію продемонструвало статистично
значущі сприятливі зміни чинників ризику розви-
ткусерцево-судиннихускладнень[44].

Зоглядуназазначеневищемипризначалипаці-
єнтам препарат на основі оксиду магнію моногі-
дратуурекомендованійінструкцієюдозі—1кап-
сула(226мгмагнію)надобу.Відповіднодонаказу
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МОЗУкраїнивід03.09.2017№1073«Прозатвер-
дження Норм фізіологічних потреб населення
Українивосновниххарчовихречовинахіенергії»
добова потреба в магнії становить для чоловіків
400мг,дляжінок—400—500мг[6].

Відзначено, що додаткове до антигіпертензив-
нихпрепаратіввживаннямагніюсприяєкращому
зниженню АТ при офісному вимірюванні АТ
і ДМАТ, особливо в осіб з більшим початковим
рівнемАТ[23].Виявленооберненопропорційний
зв’язок між дієтою зі збільшеним споживанням
магніюіризикомАГ.Збільшенняспоживаннямаг-
нію на 100мг/добу було пов’язане з 5% знижен-
нямризикуАГ.Прицьомузв’язокміжконцентра-
цією магнію в сироватці з ризиком АГ був
несуттєвим[21],щопідтверджуєвідсутністьнеоб-
хідностівизначеннясироватковогорівнямагнію.

Призначення магнію сприяє статистично зна-
чущому зниженню як САТ, так і ДАТ від 2 до
4 ммрт.ст.,хочатакезменшенняємалимпорівня-
нозтаким,якедосягаєтьсяіншимифармакологіч-
ними методами лікування. Крім того, наявність
певної мінливості в зниженні АТ може означати,
щопідгрупипацієнтівєбільш(абоменш)чутли-
вимидомагнію,аотже,більшсхильнимидокорис-
них ефектів магнію, зокрема пацієнти з тяжкими
абозлоякіснимиформамиАГ[41].

R.VinkіM.Nechiforнаголошують,щопостійне
пероральне введення високих доз магнію сприяє
значномузниженнюрівнякортизолу ічутливості
організмудостресу[48].

За результатами метааналізу A.M.P. Romani,
існуєстатистичнозначущийоберненопропорцій-
нийзв’язокміжрівнемспоживаннямагніюіризи-
комінсульту,априрістспоживаннямагнію100мг/
добу корелює з 8% зниженням ризику інсульту
[41].Протецязалежністьстосуєтьсялишеішеміч-
них інсультів, що може бути зумовлене більшим
спектромчинниківГІ[41].Унашиххворих,уяких
ГХбулапровіднимчинникомГІ,можнаприпусти-
тисприятливішийефектмагніюзоглядунапато-
генетичнийвпливмагніюнарозвитокіпрогресу-
ваннясамеГХ.

Об’єднане відношення шансів 0,75 (95% дові-
рчийінтервал0,68—0,82)свідчилопростатистич-
нозначущуоберненопропорційнукореляціюміж
рівнем магнію та серцево-судинною смертністю
[17]. У декількох дослідженнях показано, що
додатковеспоживаннямагніюполіпшуєендотелі-
альну дисфункцію, САТ, показник електрокардіо-
грамиcQT,фракціювикидулівогошлуночка[44].

Корисні ефекти, виявлені в попередніх дослі-
дженнях,можнапояснитидієюмагніюнасерцевий
викид і загальний периферичний опір, які є осно-
внимикомпонентамиАТ[43].Зоглядуначисленні

позитивніефектинанизкумеханізмів,пов’язаних
з АГ, споживання здорової дієти, що забезпечує
рекомендованукількістьмагнію,можебутистрате-
гією,якадопомагаєконтролюватиАТ[28].Завдяки
прийомумагніюоксидумоногідратутайогосинер-
гічній дії з антигіпертензивною фармакотерапією
можна зменшити дозування антигіпертензивних
препаратів. Зокрема встановлено зниження АТ
після одномісячного прийому магнію у хворих на
ГХ.Цейефектсуміснийзізниженнямдвохгемоди-
намічнихпараметрів:системногосудинногоопору
і серцевого викиду лівого шлуночка [11], що під-
тверджує доцільність підходу до визначення про-
філюАТприповторномуДМАТчерез1міс.

Такимчином,комплекснийвпливнарізніпато-
генетичніланкиАГухворих,якіперенеслиГІ,дає
змогузнизитиякАТ,такіВАТ.

Висновки

Лікування хворих на гіпертонічну хворобу, які
перенеслигеморагічнийінсульт6табільшемісяців
томузофіснимАТ≥140/90 ммрт.ст.,комбінацією
амлодипіну (5—10мг/добу), валсартану (80—
160мг/добу), гідрохлортіазиду 12,5мг (за потре-
би)наосновіхронотерапевтичногопідходутамаг-
нію оксиду моногідрату в дозі 456мг/добу
впродовжмісяцядаєзмогудосягтиконтролюАТза
данимидобовогомоніторуванняАТу73%хворих
тастатистичнозначущозменшитикороткотерміно-
вуваріабельністьАТ,зокремасереднєквадратичне
відхилення, в усіх часових інтервалах і середню
реальнуваріабельністьдлясистолічногоАТ.

Обмеження

Удослідженнязалучалилишепацієнтівзпере-
несенимгеморагічнимінсультомнатлігіпертоніч-
ної хвороби, які мали відновлення до 50—100
балів за шкалою Бартел. Особи з геморагічним
інсультом, котрі відновилися менше ніж до 50
балів,небулизалученівдослідження,оскількине
були транспортабельними. До обмежень дослі-
дження належить також відсутність контролю
рівня магнію, оскільки визначення вмісту вну-
трішньоклітинного або вільного магнію методом
магнітно-резонансноїтомографіївУкраїнінепро-
водять,авизначенняйогосироватковогорівняне
завждиточновідображуєзагальнийвмістворга-
нізмі. Відповідно до Наказу МОЗ України від
03.09.2017 р. №1073 «Про затвердження Норм
фізіологічних потреб населення України в осно-
вниххарчовихречовинахіенергії»пацієнтиотри-
мували45,2%(жінки)та56,5%(чоловіки)добо-
воїпотребимагнію.

Дослідження проводилося відповідно до Договору № 07 про наукове співробітництво  
між ДУ «Інститут нейрохірургії імені акад. А. П. Ромоданова НАМН України»  
та Національним медичним університетом імені О. О. Богомольця від 21 січня 2016 р.
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изменение	показателей	суточного	мониторирования		
артериального	давления	под	влиянием	лечения		

у	пациентов	с	гипертонической	болезнью,		
осложненной	геморрагическим	инсультом,		

после	раннего	восстановительного	периода
А. В. Ткачишин

НациональныймедицинскийуниверситетимениА.А.Богомольца,Киев

Цель работы—сравнитьпоказателисуточногомониторированияартериальногодавления(СМАД)убольныхгиперто-
ническойболезньючерез≥6меспослегеморрагическогоинсультадоипослелечениякомбинациейамлодипина,валсартана,
гидрохлоротиазида(принеобходимости)имагнияоксидамоногидрата.

Материалы и методы.Восновнуюгруппувошли33больных,вгруппусравнения—13.Впервойгруппеофисноеарте-
риальноедавление(АД)—і140/90 ммрт.ст.,вовторой—меньше.Группыбылисопоставимыпоосновнымпоказателям.
ЛицамосновнойгруппыпроведеноСМАДдважды(доипослелечения),апациентамгруппысравнения—однократно.

Результаты и обсуждение.ВосновнойгруппедолеченияипослесреднеесистолическоеАД(САД)составлялосоот-
ветственно днем (110,1±16,0) и (102,3±12,6) ммрт.ст., ночью — (102,6±17,3) и (83,9±8,1) ммрт.ст., за сутки —
(109,7±15,7) и (96,3±11,9) ммрт.ст. (p<0,05). Максимальное САТ днем в основной группе было больше до лечения
(169,3±18,4 ммрт.ст.,p<0,05).ВеличинасреднеквадратическогоотклоненияСАДипульсовогоАДуменьшиласьпосле
лечения (p<0,05). Значение средней реальной вариабельности САД в основной группе до лечения составляло
(11,27±2,73) ммрт.ст.,после—(9,74±1,84) ммрт.ст.(p<0,05).ПоказательDiurnalindexСАДвосновнойгруппедолече-
ния—(4,95±9,67)%,после—(11,44±5,43)%.

Выводы. Лечение больных гипертонической болезнью, перенесших геморрагический инсульт ≥6 мес назад, которые
имелиофисноеАД≥140/90 ммрт.ст.,комбинациейамлодипина(5—10мг/сут),валсартана(80—160мг/сут),гидрохлоро-
тиазидавдозе12,5мг(принеобходимости)наосновехронотерапевтическогоподходаимагнияоксидамоногидратавдозе
456мг/сут в течение 1 мес позволяет достичь контроля АД по данным СМАД у 73% больных и статистически значимо
уменьшитькраткосрочнуювариабельностьАД,вчастностисреднеквадратическоеотклонениевовсехвременныхинтерва-
лахисреднююреальнуювариабельностьСАД.

Ключевые слова:геморрагическийинсульт,гипертоническаяболезнь,суточноемониторированиеартериальногодавле-
ния,хронотерапевтическийподход.
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Changes	of	indices	of	diurnal	blood	pressure		
monitoring	under	the	influence	of	treatment		

in	patients	with	essential	hypertension	complicated		
with	hemorrhagic	stroke	after	early	recovery	period

O. V. Tkachyshyn

O.O.BogomoletsNationalMedicalUniversity,Kyiv

The aim — tocomparetheindicesofdiurnalbloodpressuremonitoring(DBPM)inpatientswithessentialhypertension(EH)
іn≥6monthsafterhemorrhagicstroke(HS)beforeandaftertreatmentwithcombinationofamlodipine,valsartan,hydroclorothia-
zide(ifnecessary)andmagnesiumoxidemonohydrate.

Materials and methods.Themaingroupincluded33patients,thecomparisongroupcomprised13persons.Inthefirstgroupthe
officebloodpressure(BP)wasі140/90mmHg,inthesecondoneitwaslower.Thegroupswerematchedbymainindicators.DBPM
wasperformedtwice(beforeandaftertreatment)forthemaingroupofpatients,andonceforthecomparisongrouppatients.

Results and discussion. In the main group, before and after treatment the mean systolic blood pressure (SBP) was
110.1±16.0mmHgand102.3±12.6mmHg,respectively,atdaytime,102.6±17.3and83.9±8.1mmHgatnight,109.7±15.7and
96.3±11.9 mm Hg (p<0.05) per day. The maximum SBP at daytime in the main group was higher before the treatment
(169.3±18.4mmHg,p<0.05).ThevalueofthestandarddeviationofSBPandpulseBPdecreasedaftertreatment(p<0.05).The
value of the mean real variability of SBP in the main group was 11.27±2.73 mm Hg before treatment and 9.74±1.84 mm Hg
(p<0.05)afterit.DiurnalindexofSBDinthemaingroupwas4.95±9.67%beforetreatmentand11.44±5.43%afterit.

Conclusions.ThetreatmentofpatientswithEH,whohadsufferedHSі6monthsbeforeandhadofficeBP≥140/90mmHg,
withcombinationofamlodipine(dailydose5—10mg),valsartan(dailydose80—160mg),hydroclorothiazide(12.5mgifnecessary)
onthebasisofchronotherapyapproachandmagnesiumoxidemonohydrate(456mgdailyduring1monthperiod)permitsachieving
thecontrolofBPaccordingtoDBPMdatain73%ofpatients.Thistreatmentalsopermitsstatisticallysignificantdecreasingof
short-termBPvariability,inparticular,thestandarddeviationinalltimeintervalsandtheaveragerealvariabilityofSBD.

Key words:hemorrhagicstroke,essentialhypertension,diurnalbloodpressuremonitoring;chronotherapyapproach.
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