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Мета. Оцінка ефективності антигіпертензив-
ної терапії за даними добового моніторування ар-
теріального тиску у пацієнтів із гіпертонічною хво-
робою і інфарктом міокарда в анамнезі з урахуван-
ням поліморфізму А1166С гену рецепторів 1 типу 
ангіотензина ІІ за результатами довготривалого 
спостереження.

Матеріали та методи. В дослідження було 
включено 36 чоловіків з артеріальною гіпертензі-
єю 1–3 ступеню, які перенесли інфаркт міокарда. 
Середній вік склав 57,0 (52,0; 64,0) років, стаж 
артеріальної гіпертензії - 6,3 (4,0; 15,0) років, тер-
мін після перенесеного інфаркту міокарда - 48,0 
(12,0; 144,0) місяців. При визначенні A1166C по-
ліморфізму гену рецепторів ангіотензину ІІ типу 1 
хворі були розподілені на 3 групи: 1 групу склали 
18 (50%) хворих з АА генотипом, у 2 групу увійшли 
12 (33,3%) хворих із АС генотипом, а у 3 групу – 
6 (16,7%) хворих з СС генотипом гену рецепто-
рів ангіотензину ІІ типу 1. Добове моніторування 
артеріального тиску було проведено на початку 
дослідження та через 38 міс.

Результати. На початку дослідження за ре-
зультатами добового моніторування артеріально-
го тиску було виявлено, що в цілому у групі рівні 
САТ і ДАТ, показник навантаження тиском – індекс 
часу ДАТ відповідали цільовим значенням за ме-
діаною, однак індекси навантаження тиском для 
САТ перевищували нормальний діапазон. На фоні 
довготривалої антигіпертензивної терапії встанов-
лено достовірне зниження рівнів САТ за всі часові 
періоди доби, особливо вдень. Встановлено сут-
тєве зменшення величин індексів навантаження 
тиском – індексу часу САТвдень (дельта -10,49%, що 
склала -27,9%) та індексу площі САТвдень (дельта 
-34,89 мм рт. ст. × год, що склала -32,0%) (p <0,05). 

При аналізі ефективності довготривалої анти-
гіпертензивної терапії в залежності від поліморфіз-
му А1166С гену рецепторів 1 типу ангіотензина ІІ 
встановлено, що найбільший відсоток досягнення 
цільового рівня АТ (66,7%) у поєднанні з нормалі-
зацією циркадного ритма АТ визначено у пацієнтів 
з АА генотипом гену AGTR1. Серед пацієнтів із АС 
генотипом 33,3% досягли цільових рівнів артері-
ального тиску, але не вдалось досягти нормалізації 

варіабельності артеріального тиску та зберігались 
патологічні патерни циркадного ритму артеріаль-
ного тиску, що є ознаками прогностично неспри-
ятливого перебігу захворювання. Серед хворих з 
СС генотипом гену AGTR1на фоні довготривало-
го лікування у 33,3% спостерігалось досягнення 
цільового рівню АТ, в цілому у групі нормалізація 
ступеню нічного зниження АТ, але встановлено 
лише зниження рівнів САТ та ДАТ протягом доби 
в поєднанні з підвищеними величинами індексів 
навантаженням тиском, що вказує на недостатньо 
ефективний контроль артеріальної гіпертензії. 

Висновки. При довготривалому спостереженні 
за пацієнтами із гіпертонічною хворобою та інфарк-
том міокарду в анамнезі проведена оцінка ефек-
тивності антигіпертензивної терапії з урахуванням 
поліморфізму А1166С гену AGTR1 за результата-
ми добового моніторування артеріального тиску 
дозволила встановити різницю у гіпотензивній від-
повіді в залежності від встановленого поліморфіз-
му А1166С гена рецепторів 1 типу ангіотензина ІІ. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ін-
фаркт міокарда в анамнезі, добове моніторування 
артеріального тиску, А1166С поліморфізм гену ре-
цепторів 1 типу ангіотензина ІІ. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дане дослідження є фрагмен-
том планової науково-дослідної роботи кафедри 
сімейної медицини ФПО та пропедевтики внутріш-
ньої медицини ДДМУ «Нові маркери кардіоваску-
лярного ризику у хворих на серцево-судинні захво-
рювання в умовах коморбідності», № державної 
реєстрації 0122U001074.

Вступ. Зростання поширеності артеріальної 
гіпертензії (АГ) та ішемічної хвороби серця (ІХС), 
їх міцна лідируюча позиція у структурі смертності 
населення всього світу та, зокрема, України три-
має увагу науковців. Близько третини людей пла-
нети мають АГ [1], яка є провідним фактором ризи-
ку важких серцево-судинних ускладнень разом із 
іншими кардіоваскулярними чинниками та факто-
рами навколишнього середовища [2].

Незмінною протягом більше 10 років залиша-
ється мета лікування хворих на АГ - максимальне 
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зниження ризику розвитку серцево-судинних 
ускладнень поряд із досягненням цільових цифр 
артеріального тиску (АТ). Результати досліджен-
ня SPRINT демонструють, що пацієнти з висо-
ким кардіоваскулярним ризиком, але без діабету, 
мають необхідність у підтриманні рівня систоліч-
ного АТ (САТ) нижче ніж 120 мм рт. ст. [3]. Згід-
но з International Society of Hypertension Global 
Hypertension Practice Guidelines (2020) добове 
моніторування АТ (ДМАТ) необхідно для точної 
діагностики гіпертензії, визначення прогнозу та 
прийняття рішення щодо лікування. До того ж рівні 
АТ, які отримані під час проведення ДМАТ є більш 
відтворюваними, тісно зв’язані із ураженням орга-
нів-мішеній, ризиком серцево-судинних подій та 
виявленням маскованої гіпертензії [4]. Важливою 
є оцінка нічного АТ, який разом із співвідношенням 
АТ денного до нічного є значущим предиктором 
несприятливих кардіоваскулярних подій, у тому 
числі і фатальних [5]. Також мають значення ряд 
додаткових індексів, які можливо отримати тільки 
при проведенні ДМАТ, у тому числі варіабельність 
(В) АТ вдень (д) та вночі (н), індекси навантаження 
тиском, ступінь нічного зниження (СНЗ) АТ. Дов-
готривале, по суті довічне лікування артеріальної 
гіпертензії потребує моніторингу, але залишаєть-
ся багато складних питань. Серед них одне із най-
важливіших - чи приведе антигіпертензивна тера-
пія, що контролюється за результатами ДМАТ, до 
зниження захворюваності та смертності [5]. 

Відомо, що 35 – 50% пацієнтів з АГ мають 
сімейний анамнез. Однак гіпертонія є дуже гете-
рогенним захворюванням з багатофакторною еті-
ологією. Існують 120 локусів генів, які пов’язані з 
регуляцією АТ, але вплив факторів зовнішнього 
середовища поряд із взаємодією алелів у бага-
тьох локусах призводять до численних варіантів 
експресії генів [6, 7]. І хоча European Society of 
Cardiology and the European Society of Hypertension 
в останній настанові не рекомендують використо-
вувати генетичне тестування у рутинній клінічній 
практиці [5], високу актуальність мають роботи, які 
демонструють особливості перебігу АГ та чутли-
вість до антигіпертензивної терапії з урахуванням 
поліморфізму генів, що мають вплив на регулю-
вання АТ [8, 9, 10].

Мета дослідження. Оцінити ефективність 
антигіпертензивної терапії, призначеної після ін-
фаркта міокарда пацієнтам з гіпертонічною хво-
робою, за даними добового моніторування арте-
ріального тиску згідно результатам довготрива-
лого спостереження з урахуванням поліморфізму 
А1166С гену AGTR1.

Матеріали та методи дослідження. Ре-
зультати роботи ґрунтуються на даних обсте-
ження пацієнтів на гіпертонічну хворобу (ГХ), яке 

проводилось на базі КЗ «Дніпропетровська міська 
клінічна лікарня № 11» Дніпропетровської облас-
ної ради м. Дніпро на базі кафедри внутрішньої 
медицини 3 і на базі ДУ «Українського державного 
науково-дослідного інституту медіко-соціальних 
проблем інвалідності МОЗ України». В досліджен-
ня було включено 36 чоловіків з ГХ ІІІ стадії, АГ 1 – 
3 ступеню, що перенесли інфаркт міокарда (ІМ). 
Середній вік в групі дослідження склав 57,0 (52,0; 
64,0) років, стаж ГХ - 6,3 (4,0; 15,0) років. Серед-
ній термін після перенесеного ІМ склав - 48,0 (12,0; 
144,0) місяців. За локалізацією ІМ 1 типу найбільш 
часто зустрічалися передні – 11 (30,6%), нижні – 7 
(19,4%) та задні – 3 (8,3%). Лише у 1 (2,8%) пацієн-
та був зареєстрований задньо-бічний ІМ. Перене-
сли ІМ 2 типу 14 (38,9%) хворих. 

Обтяжена спадковість за АГ виявлена у 14 
(38,9%) пацієнтів та за ІХС – у 5 (13,9%) пацієнтів. 
Статус активного курця мали 14 (38,9%) пацієн-
тів, 9 (25%) хворих раніше курили та кинули після 
інфаркту, ніколи не курили 13 (36,1%) пацієнтів. 
Атеросклероз магістральних судин голови мали 
13 (36,1%) хворих та артерій нижніх кінцівок – 12 
(33,3%) хворих. Серцева недостатність І стадії 2 
ФК встановлено у 7 (19,4%) пацієнтів, ІІА 2 ФК - у 
11 (30,6%), ІІА 3 ФК – у 18 (50,0%) хворих. 

Діагноз ГХ, ІХС та СН встановлювали згідно 
національним та міжнародним рекомендаціям [5, 
8, 11, 12]. Всім хворим на момент включення у до-
слідження було рекомендоване лікування згідно з 
українськими та міжнародними протоколами ліку-
вання ГХ, ІХС та СН [5, 8, 9, 13].

Критеріями виключення з дослідження були 
наявність у хворих СН ІІБ ФК 4 та СН ІІІ стадії, цу-
крового діабету.

Регулярну стандартизовану антигіпертензив-
ну терапію отримували 26 (72,2%) обстежених; лі-
кувались нерегулярно, переважно при погіршенні 
самопочуття та підвищенні АТ 9 (25%) хворих; не 
приймав терапію 1 (2,8%) пацієнт. Серед хворих, 
які отримували лікування, інгібітори АПФ прийма-
ли 29 хворих: еналаприл - 12 (33,3%), периндо-
пріл – 11 (30,1%), раміприл – 6 (16,7%) пацієнтів. 
Поєднання інгібіторів АПФ з діуретиками прийма-
ли 8 (22,2%) з цих пацієнтів. Сартани у комбінації 
з діуретиком приймали 2 (5,6%) хворих. Блокатори 
кальцієвих каналів (переважно амлодипін) при-
ймали 7 (19,4%) пацієнтів. Порівняльний аналіз 
ефективності різних антигіпертензивних препара-
тів та їх комбінацій в дослідженні не проводився.

Для досягнення антиангінального ефекту і 
підтримання цільового рівня ЧСС 32 (88,9%) па-
цієнта отримували бета-адреноблокатори, а саме 
бісопролол – 20 (55,6%) хворих, метопрололу тар-
трат – 7 (19,4%) хворих, небіволол – 3 (8,3%) хво-
рих, метопрололу сукцинат – 1 (2,8%) хворий та 
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бетаксолол – 1 (2,8%) хворий. Два (5,6%) пацієнта 
отримували івабрадин. Рекомендовану ЧСС 55 – 
70 уд. за хвилину досягли 22 (61,1%) хворих.

Антитромботичну терапію отримували 33 
(91,2%) пацієнтів. Переважно аспірин у малих до-
зах (75 – 100 мг) отримували 26 (72,2%) пацієнтів, 
клопідогрель – 6 (9,5%), комбінації аспірину та кло-
підогрелю дотримувались 2 (5,5%) пацієнтів. 

Гіполіпідемічну терапію отримували 22 
(61,1%) пацієнтів (аторвастатин – 17 (77,3%), сим-
вастатин – 3 (13,6%) та розувастатин – 2 (9,1%) 
пацієнтів).

Дослідження проведено відповідно до прин-
ципів біоетики, викладених у Гельсінській декла-
рації «Етичні принципи медичних досліджень за 
участю людей», «Загальній декларації про біоети-
ку та права людини (ЮНЕСКО)» та Наказу МОЗ 
України «Про затвердження Порядку проведення 
клінічних випробувань лікарських засобів та екс-
пертизи матеріалів клінічних випробувань і типо-
вого положення про комісії з питань етики» № 690 
від 23.09.2009, також схвалено комісією з питань 
біомедичної етики ДДМУ. Усі хворі надали інфор-
мовану згоду на проведення необхідних методів 
досліджень.

Згідно до поставленої мети пацієнти за ре-
зультатами молекулярно-генетичного досліджен-
ня були розділені на 3 групи: 1 групу склали хво-
рі з АА генотипом гена AGTR1, у 2 групу увійшли 
хворі із АС генотипом, а у 3 – з СС генотипом гену 
AGTR1.

Дослідження А1166С поліморфізму гена 
AGTR1 за тест-системою «ДНК-сорб–В» було про-
ведено методом полімеразної ланцюгової реакції 
з проведенням рестрикції продуктів ендонуклеа-
зою [14]. 

Для визначення змін добового профілю АТ 
хворим проводили добове моніторування АТ 
(ДМАТ) (АВРМ, Угорщина) за стандартною мето-
дикою на початку дослідження та через 38 місяців. 
Реєстрували та оцінювали середні величини сис-
толічного та діастолічного АТ за добу (АТ24), вдень 
(АТд) та вночі (АТн), частоту серцевих скорочень 
(за добу (ЧСС 24), вдень (ЧССд) та вночі (ЧССн), 
розраховували ступінь нічного уповільнення ЧСС 
(СНУ ЧСС) для оцінки якості сну і контролю пра-
вильності зазначеного періоду неспання і сну, що 
є важливим для коректного аналізу циркадного 
ритму (ЦР) АТ. Визначали показники «наванта-
ження тиском» - індекс часу (ІЧ) та індекс «пло-
щі гіпертензії» (ІП) САТ і ДАТ для різних періодів 
доби; варіабельність (В) денного та нічного САТ і 
ДАТ; ступінь нічного зниження (СНЗ) САТ і ДАТ. 
Згідно до рекомендацій ESC щодо ДМАТ [15] нор-
мальними вважалися такі середні рівні САТ/ДАТ 24 
<130/80 мм рт. ст., САТ/ДАТд <135/85 мм рт. ст., 

САТ/ДАТн <120/70 мм рт.ст., В САТ та ДАТ вдень 
<11,9 мм рт.ст., вночі – <9,5 мм рт.ст., ІЧ САТ до 
15%, ІЧ ДАТ до 25% та ІП САТ та ДАТ до 25 мм 
рт.ст.˟год/24 год. 

Статистичну обробку проводили з викорис-
танням пакетів комп’ютерної програми «STATIS-
TICA 6.1 (StatSoftInc., серійний № AGAR909E-
415822FA), «Microsoft Excel (Office Home Business 
2KB4Y-6H9DB-BM47K-749PVPG3KT). Величини 
подані у вигляді медіани та інтерквартильного роз-
поділу даних (Ме (25,0%; 75,0%)). Порівняльний 
аналіз незалежних груп проводили за допомогою 
теста Мана-Уітні, для порівняння даних у динаміці 
використовували тест Уілкоксона. Різниця вважа-
лася вірогідною при рівні значимості р <0,05 [16].

Результати дослідження. При проведенні 
ДМАТ на початку дослідження було виявлено, що 
в цілому у групі рівні САТ, ДАТ відповідали цільо-
вим значенням за медіаною. Величини індексів на-
вантаження тиском для ДАТ були в межах норми, 
а для САТ – перевищували нормальний діапазон. 
Характеристика рівнів САТ та ДАТ, величин індек-
сів навантаження тиском вдень (д) та вночі (н) та 
їх динаміка в цілому у групі наведена у таблиці 1.

Встановлено, що на фоні лікування відбулося 
достовірне зниження рівнів САТ, переважно вдень 
та індексів навантаження тиском з суттєвим змен-
шенням величини ІЧ САТд (на 27,9%) та ІП САТд 
(на 32,0%) (p <0,05). Відзначено нормалізацію ІЧ 
САТ за добу і вдень, втім значення ІП САТ за всі 
періоди доби, незважаючи на суттєве та достовір-
не зниження, перевищували норму (табл. 1). Па-
раметри ДАТ значущо не змінилися, хоча і відмі-
чалось зниження майже всіх показників, головним 
чином вдень (p <0,05). У той самий час звертає 
увагу суттєве, більше ніж вдвічі, зниження ІП ДАТ 
вночі (табл. 1). 

При проведенні молекулярно-генетичного до-
слідження було визначено, що АА генотип А1166С 
поліморфізму гену AGTR1 був зареєстрований у 
18 (50%) чоловіків, АС генотип – у 12 (33,3%) чо-
ловіків, СС – у 6 (16,7%) чоловіків. Згідно з даними 
обстеження усі хворі як в цілому, так і по групам, 
були співставні за віком, стажем АГ, відношенню 
до куріння та за спадковістю. Термін після ІМ в 
цілому у групі склав 48,0 (12,0; 144,0) місяців, зо-
крема в 1 групі – 96,0 (12,0; 132,0) місяців, у 2 гру-
пі – 24,0 (12,0; 168,0) та в 3 групі – 114 (48,0; 180,0) 
місяців.

Порівняльній аналіз рівня АТ за даними ДМАТ 
при первинному обстеженні з урахуванням A1166C 
поліморфізму гену AGTR1 свідчить, що пацієн-
ти 1 групи за медіаною мали дещо підвищений 
САТ 24 (131,81 (124,71; 136,03) мм рт. ст.), незва-
жаючи на нормальні рівні САТд та САТн (134,67 
(125,84; 140,53) мм рт. ст. та 115,28 (107,47; 
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124,37) мм рт. ст. відповідно). Пацієнти 2 групи за 
медіаною мали цільові рівні САТ: за добу 128,59 
(120,51; 137,96) мм рт. ст., вдень 131,31 (124,28; 
140,71) мм рт. ст. та вночі 119,51(108,78; 124,58) 
мм рт. ст. Пацієнти 3 групи мали підвищені рівні 
САТ: за добу 137,15 (128,32; 156,00) мм рт. ст., 
вдень 140,51 (131,13; 156,00) мм рт. ст. та вночі 
137,68 (118,50; 153,33) мм рт. ст., і за рівнем САТн 
відрізнялись від пацієнтів 1 групи (p < 0,05) та від 
пацієнтів 2 групи (p > 0,05). 

Рівні ДАТ у пацієнтів усіх груп при первинно-
му обстеженні відповідали цільовим значенням 
за медіаною, а саме у пацієнтів 1 групи середній 
рівень ДАТ за добу склав 
74,97 (73,78; 80,99) мм рт. 
ст., вдень 78,79 (75,56; 
82,21) мм рт ст. та вночі 
63,57 (59,0; 74,05) мм рт. 
ст. Пацієнти 2 групи мали 
такі рівні ДАТ: за добу 78,85 
(71,09; 81,91) мм рт. ст., 
вдень 82,0 (74,19; 86,29) мм 
рт. ст. та вночі 65,46 (62,29; 
73,56) мм рт. ст. Пацієнти 
3 групи мали нормальні рів-
ні ДАТ за добу 81,32 (76,45; 
97,87) мм рт. ст. та вдень 
83,22 (79,62; 99,63) мм рт. 
ст., але підвищений ДАТн 

(77,09 (73,81; 82,00) мм рт. ст.) та за рівнем ДАТн 
відрізнялись від пацієнтів 1 та 2 груп (p < 0,05).

Порівняльній аналіз динаміки рівнів АТ за да-
ними ДМАТ в залежності від A1166C поліморфіз-
му гену AGTR1 свідчить, що у пацієнтів 1 групи 
на фоні лікування відбулося достовірне зниження 
САТ та ДАТ за добу та вдень за медіаною, рівень 
АТ вночі залишився незмінним (рис. 1). У пацієнтів 
2 групи рівні АТ за медіаною відповідали цільовим 
значенням при первинному обстеженні та не змі-
нились при обстеженні через 38 місяців. Пацієнти 
3 групи при первинному обстеженні мали підви-
щені рівні АТ та за рівнем САТн відрізнялись від 

Таблиця 1 – Динаміка змін параметрів добового профілю АТ у хворих на ГХ ІІІ стадії за даними ДМАТ, 
Ме (25%; 75%)

Параметри
Всі хворі (n=36)

Первинне обстеження Обстеження
через 38 міс

Δ
Абс. (%)

САТ 24, мм рт ст. 131,56 (122,67; 137,44) 127,90 (121,40; 138,92) -3,66 (-2,8)*
САТ д, мм рт. ст 133,69 (125,14; 143,06) 130,14 (122,97; 140,84) -3,55 (-2,7)*
САТ н, мм рт. ст. 118,42 (110,49; 129,74) 118,00 (110,92; 125,86) -0,42 (-0,4)*
ІЧ САТ 24,% 40,73 (27,30; 64,99) 29,57 (16,13; 59,37) -11,16 (-27,4)*
ІЧ САТ д,,% 37,54 (18,59; 68,72) 27,05 (10,00; 47,06) -10,49 (-27,9)*
ІЧ САТ н,% 40,22 (12,30; 77,80) 42,86 (7,14; 56,21) 2,64 (6,6)
ІП САТ 24, мм рт. ст. × год/24 год 136,12 (43,22; 243,40) 82,05 (30,22; 212,67) -54,07 (-39,7)*
ІП САТд, , мм рт. ст. × год/24 год 108,89 (32,54; 232,82) 74,00 (19,85; 186,00) -34,89 (-32,0)*
ІП САТн, мм рт. ст. × год/24 год 102,18 (32,54; 232,82) 84,44 (18,00; 179,23) -17,74 (-17,4)*
ДАТ 24, мм рт ст 77,58 (73,42; 82,00) 74,90 (70,97; 80,79) -2,68 (-3,5)*
ДАТд, мм рт. ст 80,14 (75,07; 85,31) 77,05 (72,19; 84,58) -3,09 (-3,9)*
ДАТн, мм рт. ст. 66,53 (60,97; 75,06) 67,09 (61,80; 71,94) 0,56 (0,8)
ІЧ ДАТ24,% 20,79 (13,71; 48,09) 18,41 (6,66; 37,06) -2,38 (-11,5)*
ІЧ ДАТд,% 18,37 (11,66; 44,00) 16,64 (6,78; 32,14) -1,73 (-9,4)*
ІЧ ДАТн,% 28,23 (6,51; 60,06) 21,13 (7,06; 45,83) -7,1 (-25,2)
ІП ДАТ 24, мм рт. ст. × год/24 год 42,45 (17,09; 95,41) 24,31 (5,95; 67,97) -42,7
ІП ДАТд, мм рт. ст. × год/24 год 27,27 (11,52; 79,00) 21,05 (6,68; 65,00) -6,22 (-22,8)*
ІП ДАТн, мм рт. ст. × год/24 год 41,29 (7,36; 155,00) 20,21 (3,69; 81,00) -21,08 (-51,1)*

Примітка: *вірогідність відмінностей p <0,05 при первинному обстеженні та обстеженні через 38 міс.

Рис. 1 – Динаміка змін рівнів САТ та ДАТ у хворих на АГ 3 стадії
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пацієнтів 1 групи (p <0,05) та від пацієнтів 2 групи 
(p>0,05), а за рівнем ДАТн від пацієнтів 1 та 3 гру-
пи (p <0,05). На фоні лікування у пацієнтів 3 групи 
зареєстровано зниження рівнів АТ та встановлено 
достовірне зниження саме вночі (p <0,05) (рис. 1).

Порівняльній аналіз динаміки індексів наван-
таження тиском за даними ДМАТ в залежності 
від A1166C поліморфізму гену AGTR1 (табл. 2) 
дозволив виявити, що у на фоні лікування у па-
цієнтів 1 групи встановлено зниження ІЧ САТ24, 
ІЧ САТд та ІП САТ у всі періоди доби (p <0,05), а 
також ІЧ САТн (р>0,05). У пацієнтів 2 групи пара-
метри АТ залишились фактично незмінними. У 
пацієнтів 3 групи зареєстровано зниження індексів 
навантаження тиском, серед яких встановлено до-
стовірне зниження ІЧ САТ та ІП САТ саме вночі 
(p <0,05). За ІЧ ДАТ за всі періоди доби хворі 1 
та 2 груп при первинному обстеженні вірогідно не 
відрізнялись, хоча ІЧ ДАТн у 2 групі дещо переви-
щував норму. Величина ІП ДАТ за всі періоди доби 
у хворих 1 та 2 груп був у межах норми. Натомість 
пацієнти 3 групи мали підвищені індекси наванта-
женням тиском у всі періоди доби та достовірно 

відрізнялись від пацієнтів 1 та 2 груп саме за нічни-
ми показниками (р <0,05). 

При аналізі динаміки характеристик ДМАТ на 
фоні довготривалого лікування у хворих на АГ, які 
перенесли ІМ, в залежності від A1166C полімор-
фізму гену AGTR1 встановлено, що у пацієнтів 
1 групи відбулося зниження за різні періоди доби 
індексів часу та площі (р>0,05). У пацієнтів 2 групи 
відбулося дещо зниження індексів навантаженням 
тиском (р>0,05). У пацієнтів 3 групи зареєстровано 
зниження величин усіх індексів за ДАТ (p <0,05), 
хоча й на фоні лікування значення індексів за ДАТ 
залишилися підвищеними (табл. 2).

Середня ЧСС24 за медіаною при первинному 
обстеженні була в нормі в цілому у всіх пацієнтів 
(64,57 (58,25; 72,57) уд. за хв.). Пацієнти 1 та 3 гру-
пи були співставні за ЧСС та в цілому досягали 
цільо вого рівня (1 групи – 64,14 (57,16; 72,17) уд. 
за хв. та 3 групи – 64,69 (54,81; 67,30) уд. за хв.). 
Натомість пацієнти 2 групи мали найвищі рівні до-
бової ЧСС – 71,07 (61,36; 75,04) уд. за хв., (p>0,05). 
Для оцінки якості сну був проаналізований по-
казник СНУ ЧСС, який виявився більше за 10%  

Таблиця 2 – Динаміка змін індексів навантаженням тиском АТ у хворих на ГХ ІІІ стадії в залежності від A1166C 
поліморфізму гена AGTR1 за даними ДМАТ, Ме (25%; 75%)

Параметри Обсте-
ження

Групи пацієнтів, генотипи AGTR1
1 гр., АА (n=18) 2 гр., АС (n=12) 3 гр., СС (n=6)

ІЧ САТ 24,
%

первинне 42,20 (22,06; 57,75) 35,35 (24,76; 61,52) 61,66 (35,88; 80,00)
через 38 міс 23,31 (11,77; 42,00) § 38,48 (21,38; 61,20) 40,97 (28,54; 50,57)

ІЧ САТ д,
%

первинне 36,89 (23,45; 67,25) 33,22 (13,98; 60,22) 67,16 (37,64; 72,00)
через 38 міс 22,22 (9,81; 42,76) § 31,58 (19,93; 70,16) 46,32 (33,90; 47,06)

ІЧ САТ н,
%

первинне 26,5 (7,14; 55,21) 46,87 (12,30; 72,14) 79,67 (38,54; 100,00)*
через 38 міс 19,23 (0,00; 47,46) 48,15 (33,33; 76,47) 55,88 (29,17; 69,40) §

ІП САТ 24,
мм рт.ст. × год/24 год

первинне 121,86 (37,00; 212,31) 75,47 (38,92; 210,61) 228,89(169,91; 575,00) *#
через 38 міс 50,47 (18,82; 99,00) § 128,64 (57,57; 231,00) 122,66 (110,47; 212,67)

ІП САТ д,
мм рт.ст. × год/24 год

первинне 86,87 (25,00; 200,67) 90,73 (20,34; 205,76) 249,78 (108,75; 476,00)
через 38 міс 42,00 (16,50; 109,55) § 88,84 (50,18; 186,00) 158,81 (139,82; 215,06)

ІП САТ н,
мм рт.ст. × год/24 год

первинне 71,13 (16,80; 163,20) 93,75 (9,47; 155,10) 389,08 (96,36; 863,00)*
через 38 міс 67,39 (0,00; 123,43) § 104,00 (73,65; 246,92) 166,55 (84,00; 209,65) §

ІЧ ДАТ 24,
%

первинне 16,48 (11,58; 34,56) 19,31 (15,11; 42,24) 44,16 (32,58; 79,00) *
через 38 міс 18,56 (6,10; 33,98) 14,78 (9,07; 37,06) 28,44 (6,66; 44,16) §

ІЧ ДАТ д,
%

первинне 16,79 (10,71; 33,17) 19,13 (11,66; 43,63) 44,02 (14,39; 71,00) 
через 38 міс 16,94 (6,87; 34,30) 12,30 (6,48; 28,95) 31,24 (8,37; 44,35) §

ІЧ ДАТ н,
%

первинне 14,30 (0,00; 36,21) 28,64 (8,35; 52,46) 70,90 (46,43; 88,00) *#
через 38 міс 13,12 (0,00; 42,86) 22,22 (15,84; 35,00) 25,00 (0,00; 45,83) §

ІП ДАТ 24,
мм рт.ст. × год/24 год

первинне 18,90 (12,13; 74,02) 38,36 (23,72; 70,43) 110,55 (66,81; 390,95) *#
через 38 міс 23,83 (6,63; 51,46) 21,18 (5,95; 57,00) 67,97 (3,30; 84,40) §

ІП ДАТ д,
мм рт.ст. × год/24 год

первинне 21,40 (8,73; 69,92) 39,38 (12,59; 69,29) 92,57 (23,82; 396,09) 
через 38 міс 21,05 (8,62; 50,58) 14,56 (2,89; 54,58) 76,47 (4,14; 87,94) §

ІП ДАТ н,
мм рт.ст. × год/24 год

первинне 30,91 (0,00; 60,00) 36,34 (23,42; 116,98) 206,82 (159,43; 396,00) *#
через 38 міс 14,64 (0,00; 67,86) 22,29 (11,25; 43,59) 53,00 (0,00; 81,00) §

Примітки: * вірогідність відмінностей p < 0,05 між генотипами АА и СС; # вірогідність відмінностей p < 0,05 між 
генотипами АС и СС; § вірогідність відмінностей p < 0,05 між первинним обстеженням та обстеженням через 38 міс.
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в цілому у всіх хворих (12,5) та 
окремо у групах (1 група – 13,9, 2 
група – 15,4 та 3 група – 17,3), що 
свідчить о правильності зазначе-
них періодів неспання і сну та дає 
можливість проведення коректно-
го аналізу ЦР АТ. При обстеженні 
через 38 місяців суттєвих досто-
вірних змін ЧСС не було встанов-
лено. Середня ЧСС24 за медіаною 
у всіх пацієнтів залишилась у нор-
мі та склала 69,06 (62,95; 72,13) 
уд. за хв., зокрема у пацієнтів 
1 групи – 69, 57 (60,00; 72,17) уд. 
за хв. та у пацієнтів 3 групи – 61,24 (59,46; 62,95) 
уд. за хв. У пацієнтів 2 групи дещо знизилась за 
медіаною (р>0,05) та склала 69,83 (66,02; 72,13) 
уд. за хв. 

За СНЗ оцінювали циркадний ритм коливань 
АТ. В цілому у групі пацієнти мали нормальний 
СНЗ САТ та ДАТ за медіаною (11,12 (5,82; 17,05) 
та 14,61 (8,92; 22,49) відповідно). Пацієнти 1 та 
2 групи були співставні за СНЗ САТ (13,16 (7,54; 
19,38) та 10,95 (5,82; 17,05) відповідно) та ДАТ 
(16,67 (11,60; 23,82) і 13,62 (8,92; 21,02) відповід-
но) за медіаною. Натомість пацієнти 3 групи за ме-
діаною мали недостатню СНЗ як САТ (4,38 (-1,94; 
9,63), так і СНЗ ДАТ (8,04 (1,90; 14,26) (р>0,05). 
На фоні довготривалого лікування було встанов-
лено, що в цілому у групі, у пацієнтів 1 та 2 груп, 
значення СНЗ АТ суттєво не змінились. Разом з 
тим, в 3 групі спостерігалось 
підвищення та “нормалізація” 
СНЗ САТ (12,37 (8,49; 12,44), 
р>0,05) та ДАТ (17,80 (17,58; 
18,56), р <0,05).

При первинному обсте-
женні всередині всієї групи 
серед обстежених 14 (38,9%) 
хворих мали патологічний ва-
ріант циркадного ритму «non-
dipper». Надмірне падіння 
САТ вночі (тип «over-dipper»), 
спостерігалося у 4 (11%) паці-
єнтів, ДАТ – у 10 (27,8%) па-
цієнтів, що може вказувати на 
підвищений ризик ішемічних 
ускладнень саме вночі та в 
ранні ранкові години [17, 18]. 
Розподіл варіантів ЦР АТ в 
залежності від поліморфізму 
гену AGTR1 проілюстрований 
на рис. 2.

На фоні лікування від-
булося зниження СНЗ САТ 
(р>0,05) у пацієнтів 2 групи, 

але залишився більший відсоток патерну САТ «non-
dipper». Серед пацієнтів 3 групи на фоні лікування 
отримали нормалізацію СНЗ САТ (р>0,05) та ДАТ 
(p <0,05), а отже зменшилась кількість суб’єктів з 
несприятливими варіантами добового профілю АТ. 

Аналіз варіабельності АТ свідчить, що при 
первинному обстеженні в цілому у групі спосте-
рігалось її підвищення як вдень, так і вночі. Під-
вищення хоча б одного параметру ВАТ мали 26 
(72,2%) хворих, з яких 13 (36%) пацієнтів 1 групи, 9 
(25%) 2 групи та всі пацієнти 3 (100%) групи.

В залежності від поліморфізму A1166C гена 
AGTR1 найвищу ВСАТ та ВДАТ і вдень, і вночі 
мали пацієнти 3 групи, які достовірно відрізнялись 
за медіаною від пацієнтів 1 та 2 групи за ВСАТд 
(р <0,05) та від пацієнтів 1 групи за ВДАТн (р <0,05) 
(табл. 3). 

Таблиця 3 – Динаміка варіабельності АТ у хворих на ГХ ІІІ стадії в залеж-
ності від поліморфізму A1166C гена AGTR1 за даними ДМАТ, Ме (25; 75)

Пара-
метри

Групи пацієнтів, генотипи AGTR1
Всі хворі 

(n=36)
1 гр., АА  

(n=18)
2 гр., АС 

(n=12)
3 гр., СС 

(n=6)
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В САТ д
13,20 
(11,40; 
14,62)

13,00 
(10,58; 
16,00)

13,00 
(10,81; 
13,32)

12,55 
(10,42; 
16,00)

13,40 
(11,30; 
14,21)

13,44 
(10,72; 
15,13)

15,97 
(14,82; 
20,84)

14,79 
(12,53; 
19,35)

В САТ н
11,44
 (9,22; 
14,43)

11,15 
(8,74; 
13,00)

11,45 
(10,03; 
14,43)

10,00 
(8,48; 
11,65)

10,36 
(9,09; 
11,85)

12,97 
(11,15; 
13,56)

14,64 
(9,54; 
15,82)

11,30 
(10,86; 
13,43)

В ДАТ д
9,34 

(8,44; 
11,12)

9,20 
(7,96; 
11,22)

8,88 
(7,63; 
10,00)

8,83 
(8,00; 
10,72)

9,32 
(8,15; 
11,77)

9,20 
(7,96; 
11,31)

11,13 
(9,34; 
12,23)

10,99 
(9,73; 
11,70)

В ДАТ н.
9,93 

(7,41; 
11,97)

8,44
(7,05; 
9,83)*

9,29 
(7,23; 
10,74)

8,00 
(6,80; 
9,00)*

9,96 
(7,23; 
11,40)

9,23 
(7,42; 
9,99)

12,10 
(10,47; 
14,11) 

9,83 
(8,40; 
9,98) *

Примітка: * вірогідність відмінностей p < 0,05 при первинному обстеженні та 
обстеженні через 38 місяців.

Рис. 2 – ЦР АТ у пацієнтів з АГ при первинному обстеженні 
з урахуванням поліморфізму гену AGTR1 (%)
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На фоні лікування спостерігалась тенденція 
до зниження ВСАТ вдень та вночі та денної ВДАТ. 
В той же час встановлено зниження саме нічної 
ВДАТ до норми у цілому у групі спостереження, у 
пацієнтів 1 та 3 групи (р <0,05) в залежності від 
поліморфізму A1166C гена AGTR1. У пацієнтів 
2 групи спостерігалось недостовірне зниження 
ВДАТн до нормального рівня. Взагалі відбулося 
зниження кількості пацієнтів з підвищеною ВАТ – 
10 (27,8%) в цілому у групі, зокрема у 5 (27,8%) па-
цієнтів 1 групи була підвищена ВСАТд та у 1 (5,6%) 
пацієнта ВДАТн. Серед пацієнтів 2 групи лише у 4 
(33,3%) хворих було виявлено підвищення ВСАТд 
та у 1 (8,3%) з них ВСАТн. Серед пацієнтів 3 гру-
пи підвищення ВСАТд було виявлено у 2 (33,3%) 
паціє нтів та підвищення ВСАТн у 1 (16,7%) з них.

Отримані за допомогою ДМАТ середньоденні 
та середньонічні показники поведінки АТ дозволи-
ли деталізувати характер АГ при первинному об-
стеженні. Контрольовану АГ з досягненням цільо-
вих рівнів АТ мали лише 10 хворих (27,8%). У 10 
(27,8%) хворих спостерігалася систоло-діастоліч-
на АГ, у тому числі, яка виявлялася лише за пері-
од сну – у 3 хворих (8,3%). Ізольована систолічна 
АГ відзначалась у 10 хворих (27,8%). Перевищен-
ня тільки діастолічного АТ було встановлено у 6 
пацієнтів (16,6%). Розподіл пацієнтів за рівнями 
АТ за даними ДМАТ з урахуван-
ням A1166C поліморфізма гена 
AGTR1 при первинному обсте-
женні представлений на рис. 3. 

На фоні лікування в ціло-
му у групі спостерігалось збіль-
шення кількості нормотензивних 
суб’єктів, переважним чином за 
рахунок зменшення кількісті паці-
єнтів з ізольованою систолічною 
АГ та з підвищенням ДАТ (рис. 4). 

При оцінці ефективності стан-
дартизованої терапії, призначеної 
після перенесеного ІМ, з ураху-
ванням поліморфізма A1166C 
гена AGTR1 встановлено, що се-
ред пацієнтів 1 групи 66,7% хво-
рих досягли цільових рівнів АТ, 
22,2% мали систоло-діастолічну 
АГ та 11,1% - ізольовану САГ. Від-
соток хворих із контрольованою 
АГ у 2 групі не змінився та склав 
33,3%, зменшилась кількість хво-
рих із ізольованим підвищенням 
САТ (16,7%) або ДАТ (8,3%), від-
повідно відносно збільшився від-
соток хворих із систоло-діастоліч-
ною АГ. Серед пацієнтів 3 групи 
33,3% хворих досягли цільових 

рівнів АТ, недостатній контроль АГ залишився у 
66,7% хворих, а саме наявність систоло-діастоліч-
ної АГ у 50%, відсоток хворих із ізольованим підви-
щенням ДАТ залишився незмінним. 

Обговорення. Важливість досягнення цільо-
вих рівнів АТ у теперішній час не має сумніву. Чим 
вищий ризик серцево-судинних ускладнень (ССУ), 
тим жорсткіше повинен бути контроль профілю 
АТ. Пацієнти, які перенесли серцево-судинну ка-
тастрофу, як правило, знають про наявність АГ та 
необхідність антигіпертензивної терапії. Але за да-
ними світової статистики лише близько 40% паці-
єнтів із АГ досягає цільових рівнів тиску [5, 19]. На 
жаль, за статистичними даними України цей по-
казник не перевищує 15% для міського та 8% для 
сільського населення [13]. Серед пацієнтів з ІХС в 
Україні відсоток обізнаності щодо підвищеного АТ 
та прихильності до лікування дещо більший, але і 
в цієї категорії пацієнтів досягнення цільових рівнів 
тиску залишається невисоким, близько 15% [18].

За результатами нашого дослідження при 
первинному обстеженні було виявлено досягнення 
цільових рівнів АТ в цілому у групі. Виявлення під-
вищених індексів навантаженням тиском при про-
веденні ДМАТ також демонструють недостатній 
контроль АГ, дає можливість оцінити підвищення 
АТ у часі та ефективність гіпотензивної відповіді. 

Рис. 3 – Розподіл пацієнтів за рівнями АТ за даними ДМАТ  
з урахуванням від A1166C поліморфізму гена AGTR1  

при первинному обстеженні (%)

Рис. 4 – Розподіл пацієнтів за рівнями АТ за даними ДМАТ  
з урахуванням від A1166C поліморфізму гена AGTR1  

при обстеженні через 38 місяців (%)
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На фоні довготривалого лікування відбулося сут-
тєве зниження індексів навантаженням тиском у 
цілому по групі та збільшилась кількість нормотен-
зивних суб’єктів – половина усіх пацієнтів досягла 
цільових рівнів АТ.

Згідно даним Зайцевої [20] генотип може 
впливати на перебіг АГ та ефективність АГТ. За 
отриманими результатами при аналізі динаміки 
характеристик ДМАТ в залежності від A1166C по-
ліморфізму гена AGTR1 звертає увагу найвищі рів-
ні АТ у пацієнтів з СС генотипом. Пацієнти з АА та 
АС генотипами мали цільові рівні АТ за медіаною 
на початку дослідження, але підвищені індекси на-
вантаженням тиском. На фоні лікування відбулося 
суттєве зниження індексів навантаженням тис-
ком у цілому по групі. Дані зміни відбувались за 
рахунок достовірного зменшення вдвічі ІЧ САТ24, 
ІЧ САТд та ІП САТ за усі періоди доби у пацієнтів 
1 групи, а також зменшення в 1,5 – 4 рази ІЧ САТ 
та ІП САТ саме вночі та усіх індексів ДАТ у пацієн-
тів 3 групи. 

Отримані дані збігаються з даними літератури, 
які ілюструють зв’язок АГ та гомозиготних геноти-
пів. Ряд дослідників висловили думку, що алель А 
може бути схильним чинником есенціальної гіпер-
тензії [21]. Інші дослідження [22] повідомляють, що 
алель С замість цього асоціюється з гіпертонією. В 
нашому дослідженні саме пацієнти з гетерозигот-
ним АС генотипом мали найбільш низькі величини 
індексів навантаженням тиску та залишились ста-
більними на фоні довготривалого лікування.

Безумовно, нормалізація циркадних коливань 
АГ є одним із завдань АГТ. За даними 20-річного 
проспективного дослідження проведеного співро-
бітниками ННЦ «Інститут кардіології ім. М.Д. Стра-
жеска НАМН України» найбільш несприятливий 
віддалений прогноз визначають у хворих із сис-
толо-діастолічною АГ. У чоловіків з АГ та ІХС рі-
вень САТ у структурі смерті від судинних уражень 
головного мозку більш вагомий, ніж ДАТ (71% та 
64% відповідно) [13]. Але складно недооцінюва-
ти вплив рівню ДАТ. Відомо, що кожне наступне 
збільшення ДАТ на 10 мм рт.ст. подвоює ризик 
смертності в результаті фатальної коронарної 
події або інфаркту [5]. В нашому дослідження на 
фоні лікування спостерігалось збільшення кількос-
ті нормотензивних суб’єктів переважним чином за 
рахунок зменшення кількісті пацієнтів з ізольова-
ною систолічною АГ та з підвищенням ДАТ. Також 
доведено, що недостатнє зниження АТ в нічний 
час асоціюється з більшою частотою виникнення 
інсультів, мікроальбумінурії, розвитком ГЛШ та 
ІХС [23]. В нашому дослідженні на фоні лікування 
отримано зменшення кількісті хворих з несприят-
ливими добовими профілями АТ, переважно за 

рахунок пацієнтів з СС поліморфізмом гену AT1IR, 
в яких відбулася нормалізація СНЗ АТ.

Однією із умов АГТ є відсутність негативного 
впливу на варіабельність АТ, так як зростання ВАТ 
є незалежним предиктором розвитку гіпертрофії 
міокарда лівого шлуночка, ІХС, інсульту та появі 
нових випадків фібриляції передсердь [5]. В нашо-
му дослідженні при первинному обстеженні спо-
стерігалось в цілому у групі спостерігалось підви-
щення ВСАТ і ВДАТ як вдень, так і вночі. На фоні 
лікування спостерігалось зниження кількості паці-
єнтів із підвищеною ВАТ на 44%, що безумовно 
характеризує позитивний вплив АГТ з точки зору 
профілактики кардіоваскулярних ускладнень.

При аналізі динаміки ВАТ на фоні лікування в 
залежності від A1166C поліморфізму гена AGTR1 
найвищу ВСАТ та ВДАТ і вдень, і вночі серед груп 
мали пацієнти з СС генотипом. На фоні лікуван-
ня спостерігалось зниження ВДАТн у пацієнтів з 
гомозиготними АА та СС генотипами, яке можна 
розглядати як сприятливий прогностичний чинник 
у цих пацієнтів [5].

Висновки 
1. Проведена оцінка ефективності антигі-

пертензивної терапії, призначеної після 
інфаркта міокарда пацієнтам з гіпертоніч-
ною хворобою, за даними добового моні-
торування артеріального тиску згідно ре-
зультатам довготривалого спостереження 
виявила майже вдвічі збільшення кількості 
пацієнтів, які досягли цільового рівня АТ та 
зниження індексів навантаженням тиском, 
що демонструє більш повний контроль 
артеріальної гіпертензії. Також зниження 
зустрічаємості патологічних патернів ар-
теріального тиску та зниження кількості 
пацієнтів із підвищеною варіабельністю 
АТ на 44%.

2. Проведений аналіз особливостей гіпотен-
зивної відповіді з урахуванням полімор-
фізму А1166С гену AGTR1 демонструє, 
що серед всіх хворих саме у пацієнтів з АА 
генотипом гену AGTR1 на фоні довготри-
валої антигіпертензивної терапії був вста-
новлений найбільший відсоток досягнен-
ня цільового рівня АТ (66,7%) у поєднанні 
з нормалізацією циркадного ритма АТ.
Пацієнти з АС генотипом гену AGTR1 в 
цілому у групі досягли цільових рівнів АТ 
(33,3% пацієнтів), але без нормалізації 
варіабельності АТ і патологічних патернів 
добового профілю АТ, що є прогностично 
несприятливими показниками. Такі хво-
рі потребують більш жорсткого контролю 
рівня артеріального тиску та усіх прогнос-
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тично значущих характеристик поведінки 
тиску на протязі доби. 
Найбільш несприятливий варіант перебігу 
артеріальної гіпертензії був асоційований 
з СС генотипом гену AGTR1. У цієї кате-
горії хворих при довготривалому лікуванні 
на фоні нормалізації ступеню нічного зни-
ження АТ відбулося зниження рівнів САТ 
та ДАТ, але залишились підвищеними ве-
личини індексів навантаженням тиском, 
що вказує на недостатній контроль артері-
альної гіпертензії. Цільового рівня АТ до-
сягли лише 33,3%. 

3. У хворих на артеріальну гіпертензію, які 
перенесли інфаркт міокарда та є пацієнта-
ми з дуже високим кардіоваскулярним ри-
зиком, використання добового монітору-
вання артеріального тиску для динамічної 

оцінки ефективності антигіпертензивної 
терапії при тривалому спостереженні до-
зволяє максимально об’єктивізувати ко-
ливання артеріального тиску у часі, ве-
рифікувати як досягнення цільових рівнів 
артеріального тиску, так і встановлення 
патологічних патернів його поведінки про-
тягом доби, а також сприяє підвищенню 
прихильності хворих до лікування. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані результати свідчать про доцільність 
подальшого вивчення А1166С поліморфізму гена 
AGTR1 для визначення індивідуальної ризик-стра-
тегії лікування хворих, які перенесли інфаркт мі-
окарда, з метою проведення максимально ефек-
тивної вторинної профілактики артеріальної гіпер-
тензії.

Конфлікт інтересів: відсутній
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UDC 616.12-008.331.1:616.127-005.8-036.8]-085:575.113
Influence of Angiotensin II Type 1 Receptor Gene Polymorphism
on the Effectiveness of Antihypertensive Therapy in Patients with Hypertension Disease
who Suffered Myocardial Infarction according to the Results of Long-Term Follow-Up
Kolesnyk T. V., Fursa O. V.
Abstract. The purpose of the study was to evaluate the effectiveness of antihypertensive therapy based 

on the data of daily blood pressure monitoring in patients with hypertension and a history of myocardial infarc-
tion, taking into account the A1166C polymorphism of the angiotensin II type 1 receptor gene, based on the 
results of long-term follow-up.

Materials and methods. The study included 36 men with arterial hypertension of the 1st to 3rd degree who 
had suffered a myocardial infarction. The average age was 57.0 (52.0; 64.0) years, the experience of arterial 
hypertension – 6.3 (4.0; 15.0) years, the period after a myocardial infarction – 48.0 (12.0; 144.0) months. When 
determining the A1166C polymorphism of the angiotensin II type 1 receptor gene, patients were divided into 
3 groups: group 1 consisted of 18 (50%) patients with the AA genotype, group 2 included 12 (33.3%) patients 
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with the AС genotype, and group 3 – 6 (16.7%) patients with СС genotype of angiotensin II type 1 receptor 
gene. Daily blood pressure monitoring was carried out at the beginning of the study and after 38 months.

Results and discussion. At the beginning of the study, based on the results of daily blood pressure mon-
itoring, it was found that in the group as a whole, the levels of systolic blood pressure and diastolic blood 
pressure, the pressure load index – the diastolic blood pressure time index corresponded to the target values 
according to the median, but the pressure load indices for systolic blood pressure exceeded the normal range. 
Against the background of long-term antihypertensive therapy, a reliable decrease in systolic blood pressure 
levels was established for all time periods of the day, especially during the daytime. A significant decrease in 
the values of the pressure load indices was established – the time index of systolic blood pressure at daytime 
(delta -10.49%, which was -27.9%) and the area index of systolic blood pressure at daytime (delta -34.89 mm 
Hg x h, which was -32.0%) (p <0.05).

When analyzing the effectiveness of long-term antihypertensive therapy depending on the A1166C poly-
morphism of the angiotensin II type 1 receptor gene, it was established that the highest percentage of achiev-
ing the target blood pressure level (66.7%) in combination with the normalization of the circadian blood pres-
sure rhythm was determined in patients with the AA genotype of the AGTR1 gene. Among patients with AC 
genotype, 33.3% reached the target blood pressure levels, but it was not possible to achieve normalization 
of blood pressure variability and pathological patterns of the circadian rhythm of blood pressure persisted, 
which are signs of a prognostically unfavorable course of the disease. Among patients with CC genotype of 
the AGTR1 gene, against the background of long-term treatment, 33.3% achieved the target level of blood 
pressure, in general, the group normalized the degree of nocturnal decrease in blood pressure, but only a 
decrease in the levels of systolic blood pressure and diastolic blood pressure during the day in combination 
with increased values of pressure load indices was observed, which indicates insufficiently effective control of 
arterial hypertension.

Conclusion. During the long-term observation of patients with hypertension and a history of myocardial 
infarction, an assessment of the effectiveness of antihypertensive therapy was carried out taking into account 
the A1166C polymorphism of the AGTR1 gene based on the results of daily blood pressure monitoring.

Keywords: arterial hypertension, history of myocardial infarction, daily blood pressure monitoring, A1166C 
polymorphism of the angiotensin II type 1 receptor gene.
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