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Пацієнти з артеріальною гіпертензією
(АГ) становлять одну з найбільших груп
осіб, які звертаються за медичною допо!

могою з приводу хронічних неінфекцій!

них захворювань. АГ – одне з найпоши!

реніших серцево!судинних захворювань

та водночас найпотужніший чинник роз!

витку тяжких кардіоваскулярних усклад!

нень і смерті. Незважаючи на проведен!

ня великих рандомізованих досліджень,
накопичений світовий досвід щодо її лі!

кування та постійне оновлення клініч!

них рекомендацій, проблему ефективно!

го контролю АГ на практиці до цього ча!

су остаточно не вирішено. При цьому ви!

діляють декілька парадоксальних ситуа!

цій, пов’язаних з АГ: 
1) АГ легко діагностувати, але значна

частка осіб з підвищеним артеріальним
тиском (АТ) залишається невиявленою; 

2) АГ піддається лікуванню, однак
більшість гіпертензивних хворих не от!

римують терапію; 
3) на сьогодні доступний цілий арсенал

високоефективних лікарських засобів
(ЛЗ), проте близько 70!75% лікованих па!

цієнтів не досягають цільових рівнів АТ. 
Зокрема, за даними дослідження

BP!CARE (2011), частка осіб, у яких на
фоні антигіпертензивної терапії не вда!

ється досягти цільових рівнів А Т
(<140/90 мм рт. ст.), у країнах Східної Євро!

пи становить лише 27,1%. Водночас в Укра!

їні цей показник є ще нижчим – 16,5%. 
Неадекватний контроль АГ пов’язу!

ють із трьома основними групами при!

чин. Перша – недоліки роботи лікаря
(інертність, незнання рекомендацій, від!

сутність можливості моніторингу при!

значень тощо). Друга – недостатня при!

хильність до терапії з боку хворого (від!

сутність поінформованості щодо прин!

ципів лікування, економічний чинник,
небажання тощо). Т ретя – причини,
зумовлені особливостями розвитку і про!

гресування АГ. Йдеться про коморбідні
стани, лікування яких негативно позна!

чається на ефективності антигіпертен!

зивної терапії, або додаткові фактори ри!

зику, що потребують відповідної корек!

ції. Велике значення також має індивіду!

альна гетерогенність патогенетичних
механізмів розвитку АГ. 

Згідно із сучасними уявленнями пато!

генез розвитку АГ та її у складнень
пов’язаний насамперед з гіперактивова!

ною ренін!ангіотензин!альдостероно!

вою системою (РААС) та надмірним ут!

воренням її гормона – ангіотензину ІІ.
Останній здатен не лише безпосередньо
підвищувати АТ, а й стимулювати над!

мірний синтез альдостерону, що зумов!

лює затримку натрію і води, а також нор!

адреналіну – медіатора активності сим!

патичної нервової системи (СНС).
У свою чергу збільшення продукції кате!

холамінів відіграє вагому роль у форму!

ванні резистентного до стандартного лі!

кування гіпертензивного синдрому . Як
наслідок, збільшується серцевий викид і
частота серцевих скорочень, спостеріга!

ється вазоконстрикція периферичних і
ниркових артерій. У результаті відбува!

ється стимуляція синтезу реніну , що
призводить до подальшої активізації РААС.
Таким чином, хибне коло взаємопоси!

лення активності двох систем – Р ААС і
СНС – замикається, унаслідок чого

продовжується процес прогресування
АГ, прискорення ураження органів!

мішеней та розвиток її ускладнень. 
Серед чинників, здатних безпосеред!

ньо спричиняти і підтримувати гіперак!

тивність СНС, найбільше значення ма!

ють метаболічний синдром, цукровий
діабет, ожиріння, похилий вік, куріння,
клімактерій, а також низка психосоці!

альних факторів ризику, зокрема стрес,
пов’язаний з роботою, низький соціаль!

ний статус або недостатня соціальна під!

тримка, поведінка типу А (ворожість,
гнів, агресивність), іншими словами –
хронічний стрес із формуванням три!

вожно!депресивних розладів (ТДР). 
У наш час спостерігається значна по!

ширеність психоемоційних порушень
у суспільстві. Так, тривожні розлади ви!

являють у 20!25% населення європей!

ських країн, а патологічну, необґрунтова!

ну тривогу – у 30!40% пацієнтів лікарів

терапевтичного профілю. Згідно з ре!

зультатами російського дослідження
КООРДИНАТА серед 5038 хворих на
ішемічну хворобу серця (ІХС) і/або АГ
клінічно значущу тривожну (≥11 балів за
HADS) і депресивну симптоматику було
верифіковано у 30!38% осіб. За даними

дослідження КОМПАС, майже половина
пацієнтів (від 44,7 до 47,4%), які зверта!

ються до лікарів первинної ланки охоро!

ни здоров’я (терапевтів, кардіологів, нев!

рологів), мали прояви тривоги і депресії. 
ТДР вважаються незалежними факто!

рами ризику розвитку АГ, ІХС, церебро!

васкулярної хвороби та їх ускладнень. Ре!

зультати епідеміологічних досліджень
свідчать, що у пацієнтів із серцево!судин!

ними захворюваннями (ССЗ) Т ДР реєс!

трують у декілька разів частіше, ніж у се!

редньому в популяції (20!40 проти 2,5!

10%). Найвищі показники поширеності
ТДР спостерігаються у хворих із хроніч!

ною серцевою недостатністю (61%), паці!

єнтів після перенесеного інсульту (59%) й
інфаркту міокарда (ІМ) (54%), хворих зі
стенокардією (55%) та АГ (52%). За дани!

ми В.Ю. Приходько і співавт., підвищену
тривожність реєструють у трьох із чоти!

рьох хворих на АГ (74%) за госпітальною
шкалою тривоги і депресії (HADS), у 78%
діагностовано субклінічну депресію,
у 82% – високу реактивну тривожність. 

ТДР найчастіше супроводжують АГ
з кризовим перебігом, що ускладнюється
розвитком інсульту або ІМ, і є другим
після куріння чинником, який зумовлює
більш ніж дворазове збільшення ризику
смерті при АГ та ІХС. Тривале і надмірне
психоемоційне напруження, що виникає
в умовах хронічного стресу , відчуття
пригніченості й незадоволеності, про!

гресуюча депресія і тривожність погіршу!

ють прогноз і знижують показник вижи!

вання хворих із кардіоваскулярною пато!

логією. Зокрема, ТДР збільшують ризик
розвитку ускладнень ССЗ в 1,5!2 рази,

причому їх ефект є дозозалежним: чим
вищий рівень тривоги або депресії, тим
більша ймовірність виникнення ІМ чи
інсульту. Дослідження INTERHEART
(2004) прирівняло ступінь ризику розвит!

ку ІМ при Т ДР до такого, що існує при
цукровому діабеті чи курінні. Депресія
у хворих після перенесеного ІМ зумов!

лює збільшення ризику смерті у 3!6 разів
порівняно з особами без цього стану. 

Суттєву роль психоемоційних розладів
у збільшенні кардіоваскулярного ризику
підтверджують експерти Європейського
товариства кардіологів (ESC). У реко!

мендаціях ESC з кардіоваскулярної про!

філактики (2012) підкреслюється, що
конфлікти і хронічний стрес підвищують
серцево!судинний ризик у 2,7!4 рази.

Депресія, яка у 70% випадків супровод!

жується тривожною симптоматикою, зу!

мовлює підвищення ризику кардіоваску!

лярних ускладнень в 1,9 раза й погіршує
виживання у 2,4 раза. 

Крім патофізіологічних механізмів по!

гіршення контролю А Т на фоні Т ДР,
пов’язаних з гіперактивністю СНС, важ!

ливу роль відіграють також зміни у пове!

дінці хворого: стан гіподинамії, соціальна
дезадаптація, недотримання дієти, курін!

ня, небажання виконувати рекомендації
лікаря тощо. У пацієнтів з ТДР спостері!

гається гірша прихильність до антигіпер!

тензивної терапії і, відповідно, – резуль!

тати лікування. Унаслідок втрати мотива!

ції до лікування хворі часто не виконують
настанови лікаря, що призводить до
неадекватного контролю АГ. 

Як виявляти осіб із Т ДР? Насамперед
за характерною симптоматикою. Найчас!

тішими проявами ТДР у пацієнтів з АГ є
відчуття неспокою, психологічне напру!

ження і скутість, метушливість та роздра!

тованість, погіршення працездатності і
швидка втомлюваність, утруднення заси!

нання та порушення нічного сну. Виділя!

ють також соматичні клінічні прояви
ТДР, зокрема серцево!судинні ефекти

(прискорення серцебиття, тахікардія, ко!

ливання АТ), неврологічні прояви (запа!

морочення, головний біль, тремор, на!

пруження та посіпування м’язів), гастро!

інтестинальні стигми (коліки, діарея/за!

крепи, метеоризм, диспепсія), дихальні
ознаки (задишка, «клубок» у горлі). 

Для більш об’єктивної ідентифікації
осіб з ТДР у загальній лікарській практи!

ці можна використовувати скринінговий
метод опитування за шкалою HADS,
розробленою A.S. Zigmond і R.P . Snaith.
Вона містить по сім запитань, відповіді
на які дозволяють верифікувати у хворо!

го стан «тривоги» і/або стан «депресії».
Під час інтерпретації резуль татів тесту!

вання враховується індивідуальний су!

марний показник балів за кожною під!

шкалою окремо. Виділяють три рівні
значень: 0!7 балів – «відносна норма», 8!

12 – «субклінічна тривога та/або депре!

сія», понад 12 балів (максимум 21 бал) –
«клінічно значуща тривога та/або депре!

сія». Незважаючи на доволі прості мето!

ди виявлення Т ДР, висновки більшості
досліджень свідчать, що у 50!75% пацієн!

тів такі розлади не діагностуються і не
коригуються. 

У зв’язку з високою поширеністю се!

ред гіпертензивних хворих Т ДР і їх по!

тенційно несприятливою дією на кон!

троль основних показників АТ особливої
актуальності набуває комплексна терапія
АГ з використанням не тільки гіпотен!

зивних ЛЗ, а й препаратів, здатних усува!

ти чи коригувати симптоми тривоги
й депресії. Якщо тяжкі прояви Т ДР ви!

магають призначення транквілізаторів та
антидепресантів, то у хворих із помірни!

ми й легкими ТДР можна використову!

вати ЛЗ, створені на основі лікарських

рослин, з огляду на їх структурну близь!

кість до метаболітів організму, збалансо!

вану біологічну активність і низьку ток!

сичність. У загальній лікарській практиці
з метою послаблення психосоматичних
проявів ТДР, покращення сну та змен!

шення небажаних нейровегетативних
проявів при АГ можуть бути застосовані
ЛЗ на основі екстрактів рослин із седа!

тивним ефектом: валеріани, пасифлори,
пустирника, глоду тощо. 

Препарати валеріани містять понад
сотню біологічно активних хімічних спо!

лук, серед яких найбільше значення ма!

ють валеренова кислота, що забезпечує
анксіолітичний, седативний, антидепре!

сантний, спазмолітичний і міорелаксант!

ний ефекти; а також валеранон та вале!

потріати, здатні чинити седативну і слаб!

ку спазмолітичну дію. Щодо корекції
легких форм неврозів, порушень сну не!

органічного походження та у сунення
симптомів тривоги і стресу екстракт ва!

леріани визнано вагомою альтернативою
хіміопрепаратам, зокрема бензодіазепі!

нам та барбітуратам. Окрім протитри!

вожного і снодійного ефектів, препарати
валеріани чинять вегетотропну дію, рів!

номірно впливаючи як на психічні, так і
на соматичні симптоми Т ДР. М’який
снодійний ефект валеріани дозволяє
покращувати контроль А Т, коригувати
його добовий профіль та зменшувати ва!

ріабельність. 
Щодо препаратів глоду, то найважли!

вішими їх компонентами є кратегова
кислота, біофлавоноїди (кверцетин, ка!

техін), сапоніни та проантоціанідини.
Вони мають гіпотензивний, гіпохолесте!

ринемічний та водночас легкий вазото!

нічний і кардіопротекторний ефекти.
В експерименті продемонстровано здат!

ність окремих складових препаратів гло!

ду майже на 80% збільшувати коронар!

ний кровообіг при одночасному знижен!

ні частоти серцевих скорочень. Вазоди!

лататорні та гіпотензивні ефекти глоду
пояснюються здатністю деяких флавоно!

їдів, ціанідинів і тритерпенів пригнічува!

ти активність ангіотензинперетворю!

вального ферменту, а також викликати
м’який сечогінний ефект. Помірні седа!

тивні й антиоксидантні властивості гло!

ду дозволяють нормалізувати сон та по!

ліпшувати загальний стан хворих, що
істотно покращує резуль тати лікування
пацієнтів з АГ. 

Трава пустирника, до складу якої вхо!

дять флавоноїди, іридоїди, стероїди, лео!

норин, глюкорамнозид та інші біоактив!

ні речовини, чинить спазмолітичну й се!

дативну дію, що у 2!3 рази перевищує

аналогічну дію валеріани, а також має
м’який гіпотензивний та сечогінний
ефекти. Завдяки цьому пу стирник змен!

шує прояви Т ДР, здатен сповільнювати
серцевий ритм та знижувати А Т (імовір!

но, діючи на повільні кальцієві канали
L! типу), сприяти корекції його варіа!

бельності й добового ритму. 

Особливості перебігу та лікування
артеріальної гіпертензії в осіб

з тривожноKдепресивними розладами

Т.М. Соломенчук

Т.М. Соломенчук, д.м.н., професор, І.В. Білавка, к.м.н., М.І. Федечко, к.м.н., Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького;
В.В. Восух, Л.В. Полторак, О.В. Гукевич, О.В. Восух, Н.Д. Гнідь, Г.М. Косован , І.Б. Коломієць, Н.О. Телев’як, У.І. Дуда, клінічна лікарня швидкої медичної допомоги м. Львова
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Гіпотезу про те, що застосування
в комплексній терапії АГ фітопрепаратів
на основі екстрактів валеріани, глоду та
пустирника дозволяє не лише зменшува!

ти психосоматичні прояви ТДР у хворих
на АГ, а й покращувати контроль біль!

шості параметрів А Т та його добового
ритму, було підтверджено під час спеці!

ально спланованого нами дослідження,
у якому взяли участь 62 пацієнти з АГ
1!2 ступеня І!ІІ стадії з нетяжкими про!

явами ТДР (8!12 балів за шкалою

HADS). Усі вони отримували регулярну
стандартну (переважно комбіновану)
антигіпертензивну терапію на основі ін!

гібіторів РААС. На початку і наприкінці
дослідження (тобто через 12 тижнів)
у всіх хворих проводили тестування за
допомогою госпітальної шкали тривоги і
депресії HADS, а також добове моніто!

рування АТ (ДМАТ). Метод ДМАТ доз!

воляє виявляти і визначати ступінь
впливу підвищеної симпатичної актив!

ності (в тому числі при Т ДР) на різні
параметри контролю А Т, а також на
ефективність антигіпертензивної фар!

макотерапії. Мета дослідження полягала
у вивченні 12!тижневої динаміки середньо!

добового, середньоденного, середньо!

нічного систолічного А Т (САТ), діасто!

лічного АТ (ДАТ) і пульсового АТ (ПАТ);
ступеня нічного зниження А Т за добо!

вим індексом (ДІ); динаміки індексу ча!

су (ІЧ) та варіабельності АТ (окремо для
нічного й денного періоду) на фоні двох
схем лікування: пацієнти першої групи
отримували стандартну антигіпертен!

зивну терапію і додатково – комплекс!

ний фітопрепарат на основі екстрактів

валеріани, глоду та пу стирника в реко!

мендованій дозі, пацієнти другої групи –
лише антигіпертензивні ЛЗ. 

У результаті встановлено, що на початку
дослідження у хворих двох груп рівні три!

вожності (HADS!Т) та депресії (HADS!D)

достовірно не відрізнялися і становили
відповідно: HADS!Т – 9,58±0,31 бала
у першій групі та 9,25±0,24 бала у другій
групі (р>0,05), HADS!D – 9,03±0,27 бала
(перша група) і 8,68±0,35 бала (друга гру!

па), р>0,05 (табл. 1). 
Аналіз основних показників ДМА Т

продемонстрував, що Т ДР є вагомим
чинником поганого контролю А Т навіть
на фоні лікування. На момент початку
дослідження включені до нього пацієнти
вже отримували гіпотензивну фармакоте!

рапію впродовж не менше 8 тижнів, од!

нак середні рівні А Т за даними ДМА Т
в обох групах хворих не досягали рівня ці!

льових значень. Зокрема, середньодобові
рівні САТ/ДАТ у першій і другій групі
становили відповідно 137,5±6,9/86,9±8,1
(перша група) та 136,3±7,4/85,6±7,8 (дру!

га група) мм рт . ст. (цільовий рівень –
130/80 мм рт. ст.) , середньоденні –
142,1±7,3/90,3±6,4 (перша група) і
141,5±8,1/88,9±6,7 (друга група) мм рт. ст.
(цільовий рівень – 135/85 мм рт. ст.) та се!

редньонічні – 129,6±5,1/82,1±5,9 (перша
група) і 128,4±5,9/81,7±6,3 (друга група)
мм рт. ст. (цільовий рівень – 120/70 мм рт. ст.). 

Істотно підвищеними у двох групах
виявилися і стартові значення ІЧ – по!

казника, що характеризує тривалість під!

вищення САТ і ДАТ впродовж доби, або
так зване «навантаження тиском», що є
важливим предиктором виникнення сер!

цево!судинних ускладнень. На початку
дослідження ІЧ становив відповідно

34,0±3,6% для САТ і 38,9±4,1% для ДАТ
у першій групі та 32,5±4,5 і 36,3±4,8%
у другій групі при нормі <25%. Згідно із
сучасними критеріями перевищення ІЧ
понад 25% у лікованих хворих є показ!

ником недостатньо ефективної антигі!

пертензивної терапії, однією з причин
якої є підвищення активності СНС при
ТДР (табл. 2).

Вищими, ніж припу стимі значення
(в середньому на 2!3 мм рт. ст.), виявилися
також початкові рівні варіабельності А Т
на початку дослідження. У 9 обстежених
(28,1%) першої групи та 7 хворих (23,3%)
другої групи навіть на фоні лікування за!

лишалася підвищеною вихідна денна
й нічна варіабельність САТ (>15 мм рт. ст.)
і ДАТ (відповідно >14 і 12 мм рт. ст.), що є
характерною ознакою гіперактивності
СНС при ТДР. Доведено, що зі зростан!

ням варіабельності А Т впродовж доби
істотно підвищується ризик серцево!

судинних ускладнень та збільшується інтен!

сивність ураження органів!мішеней. 

Наприкінці дослідження (через 12
тижнів спостереження і лікування за
двома різними схемами) повторне тесту!

вання, проведене за допомогою госпі!

тальної шкали тривоги і депресії HADS,
засвідчило покращення самопочуття та
зменшення ступеня вираження Т ДР
у пацієнтів двох груп. Однак у хворих
другої групи спостерігалася лише тенден!

ція до зниження рівня тривожності
(HADS!Т) на 2,6% (до 9,01±0,31 бала) і
депресії (HADS!D) на 1,5% (до 8,55±0,32

бала), тоді як у пацієнтів першої групи
констатовано суттєве зниження ступеня
вираження ТДР на фоні 12!тижневого

додаткового прийому комплексного фі!

топрепарату. Поряд зі зменшенням від!

чуття пригніченості, тривожності, не!

спокою та напруження, нормалізацією
настрою і покращенням сну у пацієнтів
першої групи зареєстровано достовірне
зменшення рівня тривоги (HADS!Т) на

27,6% (до 6,94±0,23, р<0,001) і депресії
(HADS!D) – на 20,7% (до 7,16±0,17,
р<0,001) (табл. 1). Хворі цієї групи також
повідомляли про більш спокійну реакцію
на різні психотравмуючі ситуації, зни!

ження дратівливості й збудливості, а та!

кож зменшення відчуття млявості і втом!

люваності. 
Аналіз показників ДМАТ через 12 тиж!

нів свідчить про істотне покращення кон!

тролю всіх основних параметрів А Т, на!

самперед серед хворих, які додатково
приймали фітопрепарат (перша група).
Зокрема, середньодобовий рівень СА Т і
ДАТ у цій групі знизився на 3,6!5,0% від!

повідно – до 132,6±6,5 і 82,6±7,2 мм рт. ст.,
тоді як у другій групі не спостерігалося
відчутних змін цих показників (табл. 2).
Покращення контролю АТ відбувалося за
рахунок зниження як денного СА Т і ДАТ
(на 3,3 і 4,4% відповідно), так і нічного АТ
(на 4,0 і 5,8% відповідно) (табл. 2). 

На фоні фітотерапії (перша група) за!

реєстровано також і більш суттєвий ре!

грес середньодобового, середньоденного
і середньонічного ІЧ – приблизно на
третину, з досягненням їх рівнів у межах
25,6!28,3%, тобто майже до норми, що
свідчило про покращення резуль татів
призначеного комплексного антигіпер!

тензивного лікування. Водночас у другій
групі подібної позитивної динаміки цих
показників не спостерігалося (табл. 2).

Седативний, протитривожний та лег!

кий снодійний ефект фітопрепарату
сприяв покращенню добового профілю
АТ. Відомо, що порушення сну, яке є од!

ним з найбільш характерних проявів
ТДР, може призводити до підвищення
середньодобового АТ, насамперед за

рахунок його нічної складової. У таких
осіб подовжується період неспання з від!

повідно вищими рівнями А Т, що супро!

воджується суттєвим зростанням серед!

ньодобового АТ наступного дня, змен!

шенням ступеня нічного зниження А Т,
стабілізації нічної АГ, появою патологіч!

ного типу добової кривої А Т, а іноді
й рефрактерної АГ. Дослідження остан!

ніх років підтвердили, що зниження А Т
в нічні години менш ніж на 10% порівня!

но з денним АТ (non!dipper) вважається

потужним незалежним фактором ризику
смерті від серцево!судинних захворю!

вань. Збільшення співвідношення
ніч/день для САТ і/або ДАТ на кожні 5%
асоціюється зі зростанням ризику смерті
на 20% навіть у тих випадках, коли серед!

ньодобові значення АТ не перевищують
рівень 135/80 мм рт. ст. Якщо ДІ (показ!

ник, який характеризує ступінь нічного
зниження АТ) на початку дослідження
суттєво не відрізнявся між групами і ста!

новив у першій групі 8,8±2,4% (СА Т) і
9,1±2,6% (ДАТ), у другій групі відповід!

но – 9,3±2,3 і 8,1±2,5%, то через 12 тиж!

нів лікування у хворих першої групи се!

редній ДІ збільшився до 10,4!10,5%, тоді

як у другій групі він залишився на почат!

ковому рівні. При цьому частка пацієнтів
із диспропорційністю циркадного ритму
АТ на фоні фітотерапії (перша група) та!

кож істотно зменшилася до 12,5%, на
відміну від хворих другої групи (табл. 2). 

Щодо варіабельності АТ, то включення
до комплексу лікування фітотерапії су!

проводжувалося зниженням її амплітуди
у хворих першої групи: добова, денна та
нічна варіабельність САТ і ДАТ зменши!

лися приблизно на 17!19% і наблизилися

до припустимих значень. У пацієнтів
другої групи динаміка варіабельності
виявилася незначною. 

Таким чином, додаткове застосування
фітопрепарату із вмістом екстрактів ва!

леріани і пу стирника, що мають помір!

ний гіпотензивний, седативний та сно!

дійний ефект, дозволяє зменшити відчут!

тя тривожності і покращити сон у хворих
на АГ з помірними ТДР, покращити кон!

троль основних параметрів добового,
денного та нічного СА Т і ДА Т, знизити
навантаження тиском та його варіабель!

ність, відрегулювати добовий профіль і
зменшити частку осіб із диспропорцій!

ністю добового ритму АТ.

Висновки
1. Незважаючи на тривалу стандартну

гіпотензивну терапію, у хворих на АГ
з помірними ТДР переважно не досяга!

ється оптимальний контроль основних
параметрів АТ: реєструють вищі за цільо!

ві середні рівні А Т й ІЧ, надмірну варіа!

бельність АТ і диспропорційність добо!

вого ритму з недостатнім нічним зни!

женням АТ.
2. Застосування фітопрепарату на ос!

нові екстрактів валеріани, глоду й пус!
тирника в комплексному лікуванні хво!

рих на АГ з помірними ТДР упродовж
12 тижнів супроводжується достовірним
зниженням у них проявів тривоги та
депресії за шкалою HADS – відповідно
на 27,6 і 20,7%. 

3. Фітотерапія також сприяє покра!

щенню контролю середніх рівнів добово!

го, денного й нічного АТ, корекції цир!

кадного ритму А Т та зниженню варіа!

бельності АТ, пов’язаної з проявами ТДР,
завдяки її м’якому протитривожному, се!

дативному та снодійному ефекту, а також
позитивним кардіо! й ангіопротектор!

ним властивостям.

Список літератури знаходиться в редакції.

Продовження. Початок на стр. 46.
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Таблиця 1. Динаміка середніх балів тривоги (HADSТ) і депресії (HADSD) у процесі лікування

Шкали
Перша група (n=32) Друга група (n=30)

На початку Через 12 тиж ∆∆ (%) На початку Через 12 тиж ∆∆ (%)

HADST 9,58±0,31
[7,0; 12,0]

6,94±0,23*
[4,0; 9,0] 27,6 9,25±0,24

[6,0; 12,0]
9,01±0,31
[5,0; 12,0] 2,6

HADSD 9,03 ±0,27
[4,0; 10,0]

7,16±0,17*
[3,0; 8,0] 20,7 8,68±0,35

[4,0; 11,0]
8,55±0,32
[4,0; 10,0] 1,5

*р<0,01, достовірність різниці між початком і 12#м тижнем лікування.

Таблиця 2. Показники ДМАТ у першій і другій групах пацієнтів на початку дослідження
та через 12 тижнів лікування

Перша група (n=32) Друга група (n=30)

На початку Через 12 тиж ∆∆ (%) На початку Через 12 тиж ∆∆ (%)

Середньодобові показники
САТ, мм рт. ст. 137,5±6,9 132,6±6,5*  3,6 136,3±7,4 135,5±7,3  0,6
ДАТ, мм pт. ст. 86,9±8,1 82,6±7,2*  5,0 85,6±7,8 85,1±6,7  0,6
ПАТ, мм рт. ст. 50,2±4,8 48,7±5,4  3,2 49,9±5,9 49,5±6,1  0,8

ІЧ САТ, % 38,5±6,3 27,5±5,6*  28,0 37,1±5,1 35,9±4,9  3,2
ІЧ ДАТ, % 38,2±6,1 26,7±4,0*  30,1 35,6±4,9 36,1±5,2 1,4

Вар. САТ, мм рт. ст. 17,2±2,6 14,1±2,3*  18,0 16,6±2,9 16,5±2,5  0,6
Вар. ДАТ, мм рт. ст. 14,8±3,2 12,1±2,0*  18,2 13,7±2,1 13,5±1,8  1,6

ЧСС за хвилину 77,0±2,4 73,6±3,2*  4,4 76,2±2,9 75,9±3,4  0,4
Середньоденні показники

САТ, мм рт. ст. 142,1±7,3 137,4±6,4*  3,3 141,5±8,1 140,8±7,9  0,5
ДАТ, мм рт. ст. 90,3±6,4 86,3±5,9*  4,4 88,9±6,7 89,2±7,2 0,3
ПАТ, мм рт. ст. 51,0±4,1 49,4 ±3,8  3,2 51,4±5,8 50,9±6,3  1,0

ІЧ САТ, % 42,3±4,4 28,3±4,1*  29,4 41,5±5,9 39,8±5,1  4,1
ІЧ ДАТ, % 37,8±3,6 26,7 ±4,2*  29,6 36,7±5,4 37,4±4,5 1,8

Вар. САТ, мм рт. ст. 18,4±2,2 14,8±1,9*  19,6 17,3±2,3 18,0±1,9 3,9
Вар. ДАТ, мм рт. ст. 15,5±2,4 12,6±2,0*  18,8 14,2±2,2 13,9±2,1  2,1

Середньонічні показники
САТ, мм рт. ст. 129,6±5,1 124,4±7,8*  4,0 128,4±5,9 127,6±5,3  0,6
ДАТ, мм рт. ст. 82,1±5,9 77,3±6,3*  5,8 81,7±6,3 81,0±5,6  0,9
ПАТ, мм рт. ст. 47,6±4,7 46,2±5,9  3,1 47,1±6,6 46,8±6,3  0,6

ІЧ САТ, % 34,0±3,6 25,6±2,5*  24,7 32,5±4,5 31,9±4,2  1,8
ІЧ ДАТ, % 38,9±4,1 26,8±3,3*  31,1 36,3±4,8 36,0±4,1  0,8

Вар. САТ, мм рт. ст. 16,5±3,2 13,7±3,1*  17,0 15,7±2,7 14,9±2,2 5,1
Вар. ДАТ, мм рт. ст. 13,9±2,5 11,5±2,5*  17,3 13,1±2,3 12,9±2,9  1,5

ДІ САТ, % 8,8±2,4 10,5±1,8* 16,2 9,3±2,3 9,4±1,9 1,1
ДІ ДАТ, % 9,1±2,6 10,4±1,9* 12,5 8,1±2,5 9,2±1,7* 11,9

*р<0,05, достовірність різниці між початком і 12#м тижнем лікування. ЗУЗУ
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