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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность работы. Артериальная гипертония (АГ) представляет собой 

значительную проблему в сфере современной медицины, являясь ведущим 

фактором риска развития инсульта, инфаркта миокарда (ИМ), атеросклероза, 

сердечной и почечной недостаточности, фибрилляции предсердий 

[2,46,56,60,67,142]. Известно, что ежегодно в мире погибает около 9 млн человек 

от сердечно-сосудистых осложнений (ССО), ассоциированных с этим 

заболеванием, в связи с чем её контроль представляет глобальную и приоритетную 

задачу здравоохранения [155,188].  

АГ – модифицируемый фактор риска ССО, и доказанным является тот факт, 

что адекватная антигипертензивная терапия приводит к снижению сердечно-

сосудистых рисков, увеличивает продолжительность жизни пациентов [142,159]. 

Несмотря на широкий спектр доступных антигипертензивных препаратов, 

имеющихся в арсенале практикующего врача, эффективный контроль 

артериального давления (АД) остается проблемой во всем мире 

[26,37,43,46,184,203,260]. По данным Международного общества гипертонии 

целевые уровни (ЦУ) АД достигаются только у 31,7% больных АГ [184]. Вместе с 

тем хорошо известно, что уровень систолического АД (САД) более 140 mm Hg 

имеет прямую корреляционную связь с выраженностью поражения органов-

мишеней, высоким риском ССО, инвалидизации и смерти [159].  

Одной из вероятных причин недостаточного контроля АД могут выступать 

недиагностированные, не устраняемые и не леченные факторы риска и 

коморбидные состояния, среди которых важная роль принадлежит тревожно-

депрессивным расстройствам (ТДР) [9,22,24,28,43,93,143,216]. В настоящее время 

во всём мире, в том числе в России, установлен неуклонный рост заболеваемости 

ТДР и сердечно-сосудистой патологией с закономерным увеличением количества 

больных с сочетанием этих заболеваний [46,56,113,122,159,188,266]. Так, согласно 

результатам клинико-эпидемиологического исследования КОМПАС, в России ТДР 

определяется у 52% больных АГ и у 46% пациентов общетерапевтического 
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профиля. Тем не менее, выявляемость ТДР в рамках общей медицинской практики 

остаётся крайне низкой, что может затруднять лечение и снижать его 

эффективность [22,30,216]. Это представляется крайне негативным, поскольку в 

ряде исследований показан весомый вклад ТДР как независимого фактора риска в 

развитие АГ и поддержание повышенного АД [15,28,117,124]. Более того, 

депрессивные расстройства ассоциированы с увеличением риска развития 

инфаркта миокарда и инсульта, ухудшением прогноза, а также с повышением 

смертности как от всех, так и от сердечно-сосудистых причин 

[5,11,25,85,91,141,142,165,268]. 

Важным является существование общих патогенетических механизмов АГ и 

ТДР, что проявляется содружественной активацией симпатоадреналовой и 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГН) систем и изменением 

функционирования серотонинергической системы [38,97,185,198,201,236]. 

Согласно клиническим исследованиям, у больных тревожно-депрессивными 

расстройствами, независимо от наличия АГ, развивается гипертрофия миокарда 

левого желудочка (ГЛЖ) и увеличивается сосудистая жесткость, что, возможно 

создает условия для увеличения сердечно-сосудистых рисков, особенно при 

сочетании двух патологий [6,18,82,86,92]. Кроме того, поддержанию повышенного 

АД могут способствовать поведенческие особенности лиц с ТДР (низкая 

приверженность к лечению, гиподинамия, курение, алкоголизация, склонность к 

нездоровому питанию), которые в свою очередь, часто ассоциированы с 

когнитивным дефицитом у пациентов [9,22,30,44,143]. При этом важно, что и 

депрессия, и АГ, являются основными факторами риска развития когнитивных 

нарушений, в результате чего пациенты сталкиваются с социальной дезадаптацией 

и потерей трудоспособности [8,39,148,159]. В связи с этим возникает 

необходимость проведения исследования, посвященного оценке эффективности 

комплексного подхода к лечению пациентов, страдающих АГ и депрессивными 

расстройствами. 

Несмотря на то, что сочетанная антигипертензивная и психокорригирующая 

терапия у данной категории больных может иметь под собой патогенетическую 
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основу, однозначные клинические рекомендации по ведению этой категории 

больных отсутствуют [22,28,61]. Имеется небольшое количество исследований, в 

которых изучалась эффективность комбинированной антигипертензивной и 

антидепрессивной фармакотерапии [13,40,50,51,195]. Однако остается не 

исследованной эффективность сочетанной терапии при АГ и ТДР в зависимости от 

пола. Это представляется важным, так как имеются различия в эпидемиологии, 

патофизиологии сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и влиянии факторов 

риска на их возникновение и течение у мужчин и женщин 

[7,15,176,225,226,232,250,251,263,271]. В этом контексте следует учитывать и тот 

факт, что существенные гендерно-специфические различия наблюдаются в 

фармакокинетике, фармакодинамике лекарственных препаратов, и это в свою 

очередь, может влиять на эффективность терапии [176,199,225,231,275]. 

В последние годы все больше внимания уделяется параметрам артериальной 

ригидности и центрального давления в аорте (ЦАД), которые являются 

независимыми предикторами неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза 

[36,68]. Однако влияние комбинированной антигипертензивной и 

психокорригирующей терапии с учетом пола пациента на параметры артериальной 

ригидности, ЦАД, а также суточный профиль АД (СПАД), вариабельность (Вр) 

АД, показатели утренней динамики и степени ночного снижения АД, 

ремоделирования миокарда ЛЖ и когнитивные функции (КФ), практически не 

исследованы. 

Вероятно, решение этих задач будет способствовать не только улучшению 

контроля АГ у больных тревожно-депрессивными расстройствами, но и позволит 

выбрать оптимальный вариант фармакотерапии с учетом пола пациента, для 

обеспечения наиболее значимого антигипертензивного и 

кардио-вазопротективного эффектов, а также улучшения когнитивных функций. 

Степень разработанности темы 

Ежегодно растет заболеваемость кардиоваскулярной патологией, АГ и ТДР, 

при сочетании которых наблюдается ухудшение прогноза 

[46,56,113,122,156,159,188,266,267]. Вместе с тем остается малоизученным 



9 
 

выраженность поражения органов-мишеней при данной коморбидности, особенно 

с учетом пола пациентов. Не до конца исследована возможность комплексного 

подхода к терапии у этой категории больных при одновременном назначении 

антигипертензивных препаратов и антидепрессанта. Недостаточно освещены 

возможности комбинированной антигипертензивной и психокорригирующей 

терапии, а с учетом пола практически не изучены [40,50,51,195]. Остается также не 

ясным – приведет ли сочетанная терапия к усилению антигипертензивного эффекта 

и дополнительному кардио-вазопротективному эффекту, а также будет ли 

результат зависеть от пола пациента? 

Цель исследования – повышение эффективности терапии артериальной 

гипертонии, сочетанной с тревожно-депрессивными расстройствами, в 

зависимости от пола пациентов. 

Задачи исследования: 

1. Проанализировать особенности суточного профиля АД, показателей ригидности 

артериальной стенки, центральной гемодинамики (ЦГД), структурно-

функционального состояния миокарда (СФСМ) ЛЖ, психоэмоционального статуса 

и когнитивных функций при АГ у мужчин и женщин с и без ТДР. 

2. Провести сравнительный анализ показателей СПАД, артериальной ригидности, 

центральной гемодинамики, структурно-функционального состояния миокарда 

ЛЖ в зависимости от пола пациентов с АГ и ТДР. 

3. Оценить влияние антигипертензивной терапии и её сочетания с 

антидепрессантом на СПАД, показатели ригидности артериальной стенки, 

центральной гемодинамики, ремоделирование миокарда левого желудочка у 

мужчин и женщин с АГ и ТДР. 

4. Провести сравнительный анализ антигипертензивной, кардио- и 

вазопротективной эффективности антигипертензивной и сочетанной с 

антидепрессантом фармакотерапии у мужчин и женщин с АГ и ТДР. 

5. Исследовать влияние антигипертензивной и сочетанной с антидепрессантом 

фармакотерапии на психоэмоциональный статус и КФ у мужчин и женщин с АГ и 

ТДР. 
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Научная новизна исследования 

 1. У пациентов с АГ и ТДР независимо от пола установлены более выраженные по 

сравнению с пациентами без психоэмоциональных расстройств нарушения СПАД, 

ЦГД, ригидности артериальной стенки, СФСМ ЛЖ и когнитивных функций. 

2. У пациентов с ТДР выявлены более выраженные патологические изменения 

суточного профиля АД, уровня САД в аорте у мужчин, чем у женщин, в то время 

как превышение нормативных показателей артериальной ригидности и 

ремоделирования миокарда ЛЖ более значимо у женщин. 

3. Установлено, что у мужчин с АГ и ТДР применение комплексной 

антигипертензивной и психокорригирующей (антидепрессант сертралин) 

фармакотерапии приводит к более выраженному снижению центрального давления 

в аорте в ночное время, улучшению СФСМ ЛЖ и большинства показателей СПАД, 

психоэмоционального статуса и когнитивных функций в сравнении с пациентами, 

не получающими антидепрессант. 

4. Выявлено, что у женщин с АГ и ТДР комбинированная фармакотерапия, 

включающая антидепрессант сертралин, способствует более быстрому 

достижению целевых уровней АД на фоне использования меньших доз 

антигипертензивных препаратов и их количества, значимому улучшению 

основных параметров суточного мониторирования АД (СМАД) в ночные часы, 

уровней САД и диастолического АД (ДАД) в аорте, показателей ригидности 

артериальной стенки и СФСМ ЛЖ, более частой нормализации СПАД, а также 

психоэмоционального статуса и когнитивных функций, в сравнении с женщинами, 

не получающими антидепрессант. 

5. У мужчин установлено более значимое снижение среднесуточных и дневных 

уровней АД, индекса аугментации в аорте при использовании комбинированной с 

антидепрессантом антигипертензивной терапии, тогда как у женщин, в большей 

степени, чем у мужчин, снижаются показатели ночного АД и скорости его 

утреннего подъема. Выявлен более выраженный антиремоделирующий эффект 

комбинированной терапии, включающей антидепрессант, у женщин, чем у 

мужчин. 
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Теоретическая и практическая значимость исследования 

Установленные у мужчин и женщин с АГ и ТДР более выраженные 

неблагоприятные в прогностическом отношении изменения параметров СМАД, 

сосудистой жесткости, центральной гемодинамики и ремоделирования миокарда 

ЛЖ, углубляют представления о роли психоэмоциональных расстройств в 

формировании кардиоваскулярных нарушений и являются основанием для 

своевременного их выявления и коррекции с целью уменьшения сердечно-

сосудистых рисков. Применение комплексной антигипертензивной и 

психокорригирующей терапии, включающей антидепрессант, способствует более 

выраженному кардио-вазопротективному и антигипертензивному эффектам, что 

позволяет рассматривать данный вариант лечения, как предпочтительный, 

особенно у женщин, у которых антиремоделирующее и ангиопротективное 

влияние сочетанной терапии оказалось более значимым, чем у мужчин. 

Применение сертралина в составе комплексной терапии сопровождается не только 

нормализацией психоэмоционального статуса, но и более значимым улучшением 

когнитивных функций в сравнении с антигипертензивной терапией без 

антидепрессанта независимо от пола. 

Методология и методы исследования 

Основой для анализа полученных результатов стало комплексное клинико-

лабораторное и инструментальное обследование пациентов, включающее сбор 

анамнеза, электрокардиографию, эхокардиографию с использованием тканевого 

допплера, СМАД, определение параметров сосудистой жесткости и ЦГД, 

тестирование с оценкой уровня тревоги и депрессии, когнитивных функций. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. У пациентов с АГ и ТДР независимо от пола установлены более значимые 

негативные изменения показателей СМАД, ригидности артериальной стенки, ЦГД, 

СФСМ ЛЖ, чем у больных АГ без ТДР. Более значимое превышение 



12 
 

установленных нормативных параметров артериальной жесткости и 

ремоделирования миокарда ЛЖ при ТДР регистрируются у женщин. 

2. У мужчин с АГ и ТДР использование сертралина в комбинации с 

антигипертензивными препаратами обеспечивает более выраженные 

антигипертензивный и кардиопротективный эффекты, снижение центрального 

аортального давления, а также значимое улучшение психоэмоционального статуса 

и когнитивных функций в сравнении с пациентами, не получающими 

антидепрессант. 

 3. У женщин с АГ и ТДР присоединение сертралина к антигипертензивной терапии 

способствует более быстрому достижению ЦУ АД на фоне использования 

меньших доз препаратов и их количества, в большей степени оказывает 

антигипертензивный, кардио-вазопротективный эффекты, улучшение 

психоэмоционального статуса и КФ в сравнении с пациентками без 

антидепрессанта. 

4. Сочетанная с антидепрессантом антигипертензивная терапия у мужчин по 

сравнению с женщинами обеспечивает более выраженное снижение 

среднесуточных и дневных уровней АД, а также индекса аугментации в аорте, 

тогда как у женщин, в большей степени, чем у мужчин снижаются показатели 

ночного АД и скорости его утреннего подъема. Степень кардиопротективного 

эффекта комбинированной терапии, включающей антидепрессант, выше у 

женщин, чем у мужчин. 

Степень достоверности и апробация результатов исследования 

Достоверность полученных результатов обусловлена комплексным 

обследованием достаточной выборки пациентов (182 больных АГ, из них 120 с АГ 

и ТДР), соблюдением дизайна исследования, применением адекватных методов 

статистического анализа. Апробация диссертационной работы проведена на 

совместном заседании кафедры госпитальной терапии, кафедры терапии №2 ФПК 

и ППС, кафедры факультетской терапии, кафедры пропедевтики внутренних 
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болезней ФГБОУ ВО КубГМУ Минздрава России, состоявшемся 25.03.2024 года, 

протокол № 8. 

Внедрение результатов исследования в практику 

Полученные результаты исследования внедрены в практическую 

деятельность кардиологических отделений №1 и №2 ГБУЗ «ККБСМП» МЗ КК и 

ГБУЗ «Городская больница №4 города Сочи» МЗ КК. 

Основные положения работы представлены и доложены на:  

Международном форуме кардиологов и терапевтов (г. Москва, 2018 г), Российском 

национальном конгрессе кардиологов (г. Екатеринбург 2019 г., г. Казань 2020 г., г. 

Санкт-Петербург, 2021 г.), XV и XVI Всероссийском конгрессе: «Артериальная 

гипертония 2019: профилактика и лечение» (г. Москва, 2019 г., г. Ярославль, 

2020г.), XIV Национальном конгрессе терапевтов (г. Москва, 2019 г.), VI Съезде 

терапевтов Южного федерального округа (г. Ростов-на-Дону, 2019 г.), 

Международной online-конференции терапевтов Южного федерального округа (г. 

Ростов-на-Дону, 2020 г.), II Международной конференции Евразийской 

ассоциации кардиологов (г. Москва, 2020 г.), ХХVIII и ХХIХ Российском 

национальном конгрессе «Человек и лекарство» (г. Москва 2021 г., 2022 г.), 

Евразийском конгрессе внутренней медицины (2022 г.), Ежегодной Всероссийской 

научно-практической конференции «Кардиология на марше» (г. Москва 2022 г., 

2023 г.). 

Личный вклад автора 

Автором совместно с научным руководителем был составлен дизайн 

диссертационной работы. Непосредственно соискателем выполнено: отбор, 

обследование больных (анкетирование, проведение СМАД с расшифровкой и 

интерпретацией полученных результатов). Автор участвовал в проведении 

ультразвукового исследования сердца, обследовании и консультациях больных 

психиатром. Диссертант осуществлял наблюдение больных, отслеживал динамику 
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показателей инструментальных методов исследования на фоне фармакотерапии, 

проводил статистическую отработку и анализ полученных результатов, им написан 

текст диссертационной работы, сформулированы выводы и практические 

рекомендации. Соискателем изучены отечественные и зарубежные источники 

литературы по теме исследования, а также при участии соавторов опубликованы 

результаты исследования. 

Публикации 

В рамках диссертационного исследования опубликовано общее количество 

научных работ – 17, включая 3 статьи в журналах, включенных в Перечень 

рецензируемых научных изданий или входящих в международные реферативные 

базы данных и системы цитирования, рекомендованных ВАК при Минобрнауки 

России для опубликования основных научных результатов диссертаций на 

соискание ученой степени кандидата наук, на соискание ученой степени доктора 

наук, и издания, приравненные к ним. 

Объем и структура работы 

Диссертация изложена на 168 страницах машинописного текста и 

иллюстрирована 30 таблицами и 29 рисунками. Содержит введение, обзор 

литературы, описание материалов и методов исследования, 4 главы с 

собственными результатами исследования, обсуждение, заключение, выводы, 

практические рекомендации, приложение, список использованной литературы (276 

источников, в том числе 62 отечественных и 214 иностранных печатных работ). 
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ГЛАВА 1. АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ И  

ТРЕВОЖНО-ДЕПРЕССИВНЫЕ РАССТРОЙСТВА: ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, 

МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ И СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ 

ФАРМАКОТЕРАПИИ 

(Обзор литературы) 

1.1 Артериальная гипертония и тревожно-депрессивные расстройства: 

эпидемиология и медико-социальное значение 

АГ остаётся одной из приоритетных проблем современной медицины, что 

обусловлено её широкой распространённостью и тем обстоятельством, что она во 

многом определяет риск развития инсульта, инфаркта миокарда, хронической 

сердечной недостаточности (ХСН), фибрилляции предсердий, хронической 

болезни почек и деменции [2,4,56,60,67,142,159]. Кроме того, АГ один из ведущих 

предотвратимых факторов преждевременной смерти. В структуре общей 

смертности в Российской Федерации на болезни системы кровообращения 

приходится около 48% смертей [56]. По данным всемирной организации 

здравоохранения, 45% смертей от неинфекционных заболеваний приходится на 

ССЗ, при этом важно, что основным фактором риска является АГ [193].  

По данным масштабного Российского исследования ЭССЕ-РФ (2012-

2013гг.), повышенное артериальное давление определялось у 45,4% мужчин и 41,6 

% женщин, в то время как в мире этот показатель составлял от 30 до 45% [4,159]. 

При этом в последние десятилетия отмечен рост заболеваемости АГ не только в 

Российской Федерации, но и других странах [4,46,56,113,159,188,266,267]. 

Увеличение распространенности АГ как в мире, так и в нашей стране происходит 

за счет мужской популяции, в то время как у женщин заболеваемость АГ несколько 

снижается [4,46,113,188,266]. Так, в исследовании ЭССЕ-РФ-2, проведенном 5 лет 

спустя ЭССЕ-РФ и включившим 6714 человек, установлено, что 
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распространенность АГ у мужчин увеличилась до 49,1%, против 39,9% у женщин 

[46]. К 2025г прогнозируется рост числа лиц с АГ в мире до 1,5 млрд человек, что 

требует от медицинского сообщества поиска новых путей решения проблемы АГ 

[154,159]. 

 Безусловно, что адекватная терапия АГ способствует снижению сердечно-

сосудистых осложнений. Однако, несмотря на достижения современной медицины, 

контроль АГ остаётся недостаточно эффективным 

[4,26,37,42,46,53,55,113,166,184,188,203,260]. Так, по результатам исследования 

ЭССЕ-РФ-2, лишь половина пациентов с АГ получает антигипертензивную 

терапию (АГТ), из которых ЦУ АД достигают 49,7% [46]. Аналогичные данные 

были получены и в зарубежных исследованиях. Так, результаты крупного 

европейского регистра EUROASPIRE V (в исследовании участвовало 16 стран) 

свидетельствуют, что получают АГТ 75,4% больных АГ, из которых только 47% 

достигают целевых значений АД [203]. В соответствии с отчетом Международного 

общества гипертонии, 23,3% пациентов с АГ не лечатся, либо получают 

неадекватную терапию; только у 57,8% лечение оказывается эффективным, а ЦУ 

АД достигают лишь 31,7% всех больных [184]. Оказалось также, что охват 

лечением ниже у мужчин. Так, по данным ЭССЕ-РФ-2, мужчины реже получают 

АГТ (41,8%) и реже контролируют АД (16,5%), меньше осведомлены о наличии у 

них АГ, в сравнении с женщинами, у которых эти показатели составляют 65,5% и 

34,1% соответственно [46]. 

 Среди причин недостаточной эффективности терапии АГ, могут выступать 

тревожно-депрессивные расстройства, зачастую недиагностированные или 

недооцененные в клинической практике [28,143,206,216]. Депрессия и тревожные 

расстройства входят в десятку лидеров причин инвалидности в мире, являясь 

одними из важных факторов потери трудоспособности [153,156]. В настоящее 

время в мире около 300 млн человек имеют эту патологию, причем наблюдается 

устойчивая тенденция к росту заболеваемости депрессией [122,156]. Так, за 10 лет 

распространенность депрессивных расстройств увеличилась на 17,8%, тревожных 

на 14,9% [156]. В соответствии с прогнозом Всемирной организации 
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здравоохранения, к 2030 году депрессия и сердечно-сосудистые заболевания, будут 

вносить основной вклад в глобальное бремя болезней [130]. В 2015 г. оценка 

мировой распространенности депрессии показала, что депрессивными 

расстройствами чаще страдают женщины – 5,1%, против 3,6% мужчин [122,214]. 

По результатам крупного популяционного исследования PURE, охватившем 21 

страну, распространенность депрессии в странах с разным уровнем дохода 

составляет 11% [91]. Зарубежные данные подтверждаются рядом отечественных 

исследований. В ЭССЕ-РФ клинически выраженная депрессия и тревога 

диагностировались у 10% и 22,7% женщин, у мужчин в 6,7% и 10,9% 

соответственно [47]. 

 До недавнего времени, депрессия считалась сугубо психическим 

расстройством, клинические последствия которого не затрагивают другие сферы 

здоровья. В настоящее время появляется все больше доказательств того, что ТДР 

имеют тесную ассоциативную связь с другими заболеваниями 

[79,80,87,93,102,108,140,151,205]. По данным метаанализов, до 12% стационарных 

и около 27% амбулаторных пациентов общего профиля страдают сопутствующим 

ТДР [202,252]. Распространенность депрессии у пациентов с сердечно-

сосудистыми и цереброваскулярными заболеваниями составляет 25-40%, что 

значительно выше, чем среди населения в целом. [19,44,96,123,129,171]. 

Результаты крупного многоцентрового исследования КОМЕТА, с участием около 

3 тыс. больных с АГ и/или ишемической болезнью сердца (ИБС), обратившихся к 

терапевтам поликлинического звена, подтвердили высокую распространенность 

ТДР у пациентов кардиологического профиля. Так, тревожная симптоматика 

выявлялась у 47,2% больных и была клинически значимой у 25,5% (28,7% женщин 

и 17,3% мужчин), симптомы депрессии диагностировались у 42,5% больных, у 

16,3% (17,2% женщин, 13,8% мужчин) носили клинически значимый характер [44]. 

 В ряде исследований установлено, что у больных ТДР увеличивается риск 

развития в будущем АГ и ИБС в 1,5-4,5 раза [15,91,107,117,124,128,206]. В 

метаанализе проспективных когортных исследований, включившим более 22 тыс. 

человек (медиана наблюдения 9,6 лет), подтверждено, что депрессия увеличивает 
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риск возникновения АГ и этот риск значимо коррелирует с продолжительностью 

наблюдения [124]. В другом метаанализе с участием более 1,5 млн человек 

выяснено, что тревога ассоциирована с 52% увеличением частоты возникновения 

ССЗ, примечательно, что этот риск не зависел от традиционных факторов риска и 

депрессии [79].  

 Важно, что наличие ТДР способно отягощать течение кардиоваскулярных 

заболеваний и ухудшать прогноз у кардиологических больных 

[19,25,85,90,91,142,143,165,268]. Так, в исследовании PURE, с участием более 145 

тыс. человек, симптомы депрессии были связаны с повышенным риском 

возникновения ССЗ и смертности (на 14% и 17% соответственно) [91]. Смертность 

как от сердечно-сосудистых, так и некардиальных причин у мужчин превышала 

таковые у женщин. Полученные гендерные различия авторы связывают с тем, что 

мужчины реже сообщают о депрессивных симптомах и обращаются за 

медицинской помощью, чем женщины, что может способствовать увеличению 

рисков. Подобные результаты получены в Китайском исследовании, с выборкой 

более 500 тысяч человек в возрасте от 30 до 79 лет: депрессия была связана с 

повышенным риском смерти как от всех причин, так и от сердечно-сосудистых, 

причем в мужской популяции эта ассоциация более убедительная, чем в женской 

[85]. В целом, зарубежные данные подтверждаются отечественными 

исследованиями, однако существует ряд особенностей. В исследовании ЭССЕ-РФ 

выявлено, что риск смерти при субклинически/клинически выраженной депрессии 

больше увеличивается у женщин, чем у мужчин – в 2,2 раза и 1,5 раза 

соответственно [5]. При этом, при включении в модель предикторов ССЗ у женщин 

эта связь сохраняется, а у мужчин не подтверждена. Кроме того, и тревога, и 

депрессия ассоциируется с развитием фатальных и нефатальных сердечно-

сосудистых событий у женщин, но не у мужчин [5]. У мужчин предсуществующие 

ССЗ вносят более существенный вклад в общую смертность, чем депрессия, в то 

время как у женщин их наличие способствует увеличению вклада депрессии в 

общую смертность. В крупном проспективном исследовании КООРДИНАТА, с 

охватом 5038 человек, также определено, что депрессия у больных АГ, ИБС 
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увеличивает риск смерти от всех причин и ССО в 1,64 и 1,82 раз соответственно 

[19]. Исследование INTERHEART, в котором изучались факторы риска развития 

инфаркта миокарда, установлено, что роль психосоциальных факторов (в том числе 

депрессии) не менее значима, чем таких традиционных как курение, АГ, 

абдоминальное ожирение [90].  

 Основываясь на убедительности доказательств, связывающих депрессию с 

плохим прогнозом после острого коронарного синдрома, Американская 

кардиологическая ассоциация (AHA) опубликовала научное заявление, в котором 

рекомендовала повысить роль депрессии до статуса фактора риска 

неблагоприятного исхода у больных ИМ [123]. Роль депрессии, как независимого 

фактора риска ССЗ, отмечена как в Российских, так и международных 

рекомендациях [22,28,141,142,143,204,234,262]. Как уже упоминалось ранее, 

депрессия у женщин встречается чаще, чем у мужчин и имеет более тесную 

ассоциацию с ИБС [64,207,262]. В исследовании INTERHEART установлено, что 

депрессия ассоциирована с повышенным риском ИМ в большей степени у женщин, 

чем у мужчин (ОР 3,49 и 2,58 соответственно) [134]. Кроме того, популяционный 

атрибутивный риск оказался выше у женщин (40%), в сравнении с мужчинами 

(25,3%). Кроме того, у женщин более высокий уровень тревожности, что наряду с 

депрессией имеет неблагоприятное значение [5,33,41,44,180,206]. 

 Депрессия у женщин имеет более серьезные последствия и возникает в более 

раннем возрасте и при этом отмечается двукратное увеличение количества 

депрессивных эпизодов в жизни, в сравнении с мужчинами [34,242,261,262]. 

Перенесенный депрессивный эпизод в молодом возрасте, для женщин является 

более значимым предиктором будущих сердечно-сосудистых заболеваний, чем для 

мужчин [121,177,269]. Особенно часто депрессия встречается у молодых женщин, 

перенесших ИМ, при этом молодые женщины чаще умирают от ИМ, чем мужчины. 

[186,227,229,261]. Кроме того, после недавно перенесенного ИМ стресс-

индуцированная ишемия миокарда у них развивается в 2 раза чаще, чем у мужчин 

[227]. Известно, что показатели смертности от ССЗ у женщин в Европе превышают 

таковые у мужчин [101,112]. Так, на ССЗ приходится 49% всех смертей у женщин 
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и 40% у мужчин [101]. Механизмы, лежащие в основе возрастающей сердечно-

сосудистой уязвимости женщин, еще полностью не изучены. Обсуждается роль 

анатомических особенностей, гормонального фона, маркеров воспаления, 

вегетативной регуляции [250]. В то же время появляется все больше доказательств 

гендерных различий в роли психосоциальных факторов риска сердечно-

сосудистых заболеваний, патогенетических механизмах, эффективности терапии и 

сердечно-сосудистых исходов [5,14,149,162,196,199,224,225,230,232,250,263]. 

Например, в Российском исследовании, включившим 1658 респондентов, 

установлено, что депрессивная симптоматика ассоциирована с гиперлипидемией и 

АГ независимо от пола, в то время как связь с ожирением и нарушениями 

углеводного обмена оказалась характерной только для женской популяции [9]. В 

исследовании REMIT показано развитие более выраженной стресс-

индуцированной ишемии миокарда и агрегации тромбоцитов у женщин по 

сравнению с мужчинами [230]. Другим подтверждением возможных 

патогенетических различий служит исследование показавшее, что вызванная 

эмоциональным стрессом активация лимбической системы (миндалевидного тела), 

приводящая к усилению воспалительной реакции, отрицательно влияет на 

функцию сердца и коронарную перфузию у женщин, что не наблюдается у мужчин 

[88].  

 Несмотря на очевидную разницу в эпидемиологии, физиологических 

механизмах, течении и эффективности терапии заболеваний у мужчин и женщин, 

пол, как правило не учитывается при формировании клинических рекомендаций 

[187,250]. Хотя многими медицинскими ассоциациями (AHA, Американская 

пульмонологическая ассоциация, Европейское общество кардиологов (ESC) и 

другими) проводятся целые кампании по информированию медицинских 

работников о гендерных различиях в симптомах, исходах, смертности от 

конкретных заболеваний [225,250]. Несмотря на неблагоприятные последствия 

депрессии, тревоги и психосоциального стресса, а также наличие рекомендаций по 

скринингу, эти состояния недооцениваются и, как следствие, пациенты не 

получают должного лечения [216].  
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 Помимо физиологических механизмов неблагоприятного влияния ТДР на 

ССЗ, нельзя недооценивать поведенческие факторы сопутствующие депрессии. По 

оценкам экспертов, до 80% ССЗ возможно предотвратить, соблюдая здоровый 

образ жизни (адекватная физическая активность, поддержание оптимального веса, 

соблюдение принципов здорового питания и отказ от курения) [161].  

 Немаловажным и характерным для больных ТДР является снижение 

приверженности к терапии, что важно, так как именно несоблюдение режима 

лечения становится наиболее частой причиной неконтролируемой АГ 

[9,22,31,43,45,81,111,142,143,157,241]. Кроме того, неадекватный прием 

лекарственных препаратов, приводит не только к снижению эффективности 

лечения АГ, ИБС, но и увеличивает частоту обращений за медицинской помощью, 

госпитализаций и, как следствие, увеличению затрат на здравоохранение 

[110,216,270]. Так, в исследовании КОМПАС, с охватом более 10 тыс. пациентов, 

установлено: расстройства депрессивного спектра встречаются в 2,4 раза чаще у 

пациентов госпитализированных более 2 раз в год и в 2,7 раз чаще при посещениях 

поликлиники более 5 раз в год, в сравнении с однократно обратившимися лицами 

[20].  

 Таким образом, можно предполагать, что скрининг тревожно-депрессивных 

расстройств у больных кардиологического профиля, их своевременная коррекция 

могут способствовать более эффективной терапии. 

1.2 Основные механизмы взаимосвязи артериальной гипертонии 

и тревожно-депрессивных расстройств 

В настоящее время не вызывает сомнений наличие сложной клинико-

патофизиологической взаимосвязи между ССЗ и ТДР 

[23,25,66,109,160,175,208,236,265]. Примечательно, что эта связь может иметь 

двунаправленный характер и способна отягощать течение двух заболеваний 

[25,27,66,74,91,109,174]. Реализация этой связи может осуществляться по 

нескольким направлениям – это дисфункция нейрогормональной и вегетативной 
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нервной системы, воспаление, эндотелиальная дисфункция, активация и агрегация 

тромбоцитов. 

Одним из таких механизмов является активация ГГН оси. В норме, в ответ на 

стресс, под действием кортиколиберина происходит выброс 

адренокортикотропного гормона, что приводит к высвобождению кортизола и 

норадреналина. ГГН система регулируется по типу обратной связи, но в условиях 

депрессии может произойти «срыв» этих механизмов с развитием её 

гиперактивности и ростом циркулирующих глюкокортикоидов [29,97,201,248]. В 

результате наблюдается повышение АД и активности тромбоцитов, а также 

воспаление и эндотелиальная дисфункция [100]. Характерным для ТДР является 

дисфункция вегетативной нервной системы с подавлением парасимпатического 

тонуса и активацией симпатоадреналовой нервной системы (САС), что, в свою 

очередь, приводит к усилению высвобождения ренина из почек, в результате чего 

стимулируется ренин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС) [125,239,240]. 

В то же время, как известно, именно гиперактивность РААС один из ключевых 

механизмов развития и поддержания АГ [12,253]. Эффекторное звено РААС – 

ангиотензин (АТ) II активирует АТ1 рецепторы (АТ1-R), что приводит к 

вазоконстрикции, пролиферации гладкомышечных клеток сосудистой стенки и 

миокарда, продукции катехоламинов и провоспалительных субстанций. Помимо 

этого, высокие концентрации АТ II стимулируют выработку минералокортикоидов 

и альдостерона, что увеличивает реабсорбцию натрия и воды в почечных 

канальцах, формируется перегрузка объемом и, как следствие, повышается АД 

[94]. Гиперальдостеронемия приводит к оксидативному стрессу, снижению 

биодоступности оксида азота, что уменьшает эндотелий-зависимую релаксацию, 

усиливается синтез коллагена в сосудистой стенке, что, в целом, способствует 

снижению эластичности артериальной стенки [197,272]. Согласно исследованиям, 

у больных депрессией вне зависимости от наличия АГ повышаются уровни 

альдостерона и кортизола [236]. С другой стороны, известно об ассоциации 

повышенной активности АТ II с развитием депрессии [189]. Наряду с 

циркулирующей РААС, существует локальная РААС, представленная во многих 
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тканях организма, в том числе головном мозге. Мозговая РААС связана с 

нейронами, астроцитами и микроглией, выполняющими паракринную, 

аутокринную и даже интракринную сигнальную роль [254]. Ядра центральной 

нервной системы (паравентрикулярное ядро гипоталамуса, ядро одиночного пути 

и другие) участвующие в регуляции сердечно-сосудистой системы (ССС), 

контроле водного баланса, имеют рецепторы ангиотензина (AT1-R), 

иннервируются в том числе аксонами, содержащими некоторые компоненты РААС 

[99]. Опосредованные стимуляцией AT1-R этих областей, эффекты АТ II приводят 

к стойкой симпатикотонии и формированию резистентной «нейрогенной» АГ [99]. 

Помимо вышеуказанных областей мозга AT1-R широко экспрессируются в 

префронтальной коре, миндалине, гиппокампе, поясной извилине, т.е. зонах, 

деятельность которых напрямую связана с развитием ТДР. Не менее важно участие 

AT1-R в активности норадренергических нейронов голубого пятна, так как 

нарушение регуляции уровня норадреналина играет значимую роль в развитии 

тревоги и депрессии. Известно о существовании антигипертензивной оси РААС, 

которая представлена ангиотензин-превращающим ферментом (АПФ) 2, 

участвующим в деградации АТ II до АТ (1-7), гидролизе АТ I до АТ (1-9) и 

рецепторами АТ 2 типа (AT2-R). АТ (1-7) основной контрагент АТ II, реализующий 

свои протективные влияния через взаимодействие с Mas-рецептором, помимо этого 

органопротекции способствует стимуляция AT2-R, что приводит к вазодилатации, 

подавлению пролиферации, фиброза и воспаления [253]. Высказываются 

предположения, основанные на исследованиях у мышей о снижении активности 

контррегуляторной РААС при расстройствах настроения.  

Весомый вклад в поддержание повышенного АД вносит аномалия 

функционирования серотонинергической системы, характерная для ТДР и 

способствующая развитию гиперсимпатикотонии [221]. Кроме того, подавление 

парасимпатического тонуса при ТДР негативно влияет на иммунную систему с 

усилением воспалительного ответа [259]. Так, снижение парасимпатической 

активности, приводит к повышенной продукции провоспалительных цитокинов, 

таких как интерлейкин (IL)-1β и фактор некроза опухоли (TNF-α), за счет 
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ослабления холинергического противовоспалительного пути [98]. Представляется 

важным, что как для депрессии, так ССЗ характерно повышение маркеров 

системного воспаления (TNF-α, IL-1, IL-6, интерферона-гамма и других 

провоспалительных цитокинов) [104,105,115,164,172,182,200,235,243,274]. Как 

следствие, увеличивается сосудистая жесткость, что, в свою очередь, может 

способствовать поддержанию повышенного АД и депрессивного расстройства в 

случае его сосудистого генеза. 

Таким образом, в возникновении и течении АГ и ТДР имеются общие 

патогенетические механизмы, что необходимо учитывать при выборе стратегии 

лечения у больных с данной патологией. 

1.3 Артериальная гипертония и тревожно-депрессивные расстройства: 

возможности сочетанной фармакотерапии 

Одним из обязательных условий, позволяющих снизить кардиоваскулярные 

риски является адекватный контроль АД. Сопутствующие и коморбидные 

заболевания могут существенно затруднять достижение ЦУ АД, что важно 

учитывать при выборе терапии [58].  

Согласно действующим в Российской Федерации клиническим 

рекомендациям, большинству пациентов для достижения целевых значений АД 

требуется комбинированная антигипертензивная терапия [3]. При выборе 

комбинации препаратов следует учитывать не только их собственно 

антигипертензивное действие, но и способность к органопротекции.  

Одним из наиболее изученных и безопасных классов лекарственных средств 

для лечения АГ являются блокаторы РААС.  

В кардиологической практике широко известен блокатор рецепторов АТ II 

(БРА II) валсартан, который помимо хорошего антигипертензивного эффекта 

оказывает выраженное кардио- и нефропротективное действие, способствует 

регрессу гипертрофии миокарда ЛЖ и альбуминурии. В последнее десятилетие 
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появляются сообщения о применении валсартана и других БРА II для лечения 

психических расстройств [244,255]. Известно, что сартаны блокируют рецепторы 

АТ1 сосудов и паренхимы головного мозга, предотвращая ремоделирование 

церебральных артерий, оказывая нейропротективное действие за счет 

противовоспалительного эффекта и уменьшения апоптоза нейронов. В 

исследовании G. Ping с соавторами, проведенном на мышах, подвергшихся стрессу, 

показано позитивное влияние валсартана на пролиферацию клеток головного мозга 

и нейрогенез [264]. Кроме того, валсартан влиял на уровень мозгового 

нейротрофического фактора в гиппокампе и коре головного мозга, снижение 

которого ассоциировано с развитием депрессии. Также сообщалось об 

анксиолитическом и антидепрессантном эффектах валсартана, независимо от его 

антигипертензивного действия. Таким образом, можно ожидать, что назначение 

валсартана больным АГ и ТДР позволит не только контролировать АГ, но и будет 

способствовать в определенной степени нивелированию тревожно-депрессивной 

симптоматики. 

Одной из рациональных антигипертензивных комбинаций является блокатор 

РААС и диуретик [3]. За счет способности диуретических препаратов уменьшать 

внутрисосудистый объем жидкости в значительной мере реализуется их 

выраженное антигипертензивное действие. Тиазидные диуретики (ТД) широко и 

давно используемый класс препаратов. Среди негативных эффектов ТД значимыми 

являются развитие гипокалиемии, а также активации САС и РААС, однако при 

совместном применении с блокаторами РААС эти эффекты нивелируются. 

Другим классом антигипертензивных препаратов являются 

бета-адреноблокаторы (ББ). Как было сказано ранее, ТДР сопровождаются 

гиперактивацией САС, что обусловливает более высокую частоту сердечных 

сокращений (ЧСС) у данной категории больных и является важным фактором 

сердечно-сосудистого риска у больных АГ [3,12,104]. Как известно, ББ уменьшают 

адренергическое влияние на сердце, что реализуется через блокаду бета1- и бета2-

адренорецепторов. ББ конкурентные антагонисты катехоламинов и «срабатывают» 

только при повышенной концентрации адреналина и норадреналина. 
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Антигипертензивное действие ББ реализуется также и посредством блокады бета1-

рецепторов юкстагломерулярного аппарата почек, что приводит к уменьшению 

выработки ренина.  

Несмотря на очевидную пользу ББ, их применение может иметь ограничения 

из-за развития побочных эффектов со стороны ССС (брадикардия, нарушение 

атриовентрикулярной проводимости, ухудшение симптомов ХСН) и нервной 

системы (нарушение сна, депрессия). На сегодняшний день вопрос о развитии 

депрессии на фоне приема ББ остается спорным. Более того, имеются 

доказательства успешного применения этой группы препаратов в психиатрической 

практике для лечения тревожных и посттравматических стрессовых расстройств 

[257]. Заслуживают внимания результаты крупного Датского исследования с 

включением 5,4 млн человек с 10-летним периодом наблюдения, в котором 

изучалось влияние наиболее часто используемых антигипертензивных препаратов 

на риск развития депрессии [78]. Оказалось, что прием 9 из 41 препарата был связан 

со значительным снижением частоты развития депрессии. Примечательно, что из 

них 4 были ББ, в том числе бисопролол, 3 антагониста кальция (АК), включая 

амлодипин, и 2 ингибитора АПФ. Важно, что бисопролол относится к 

амфифильным ББ, что ограничивает его проникновение через 

гематоэнцефалический барьер, поэтому риск возникновения таких побочных 

эффектов, как расстройства сна менее выражен, чем у «чистых» липофильных 

препаратов. Немаловажным для больных ССЗ и ТДР является способность ББ 

оказывать антифибрилляторное действие, так как по имеющимся данным, на фоне 

депрессии может повышаться эктопическая активность сердца и вероятность 

фибрилляции желудочков.  

К основным антигипертензивным средствам относится блокатор медленных 

кальциевых каналов L-типа (КК-L) – амлодипин [159]. Антигипертензивное 

действие препарата обусловлено блокированием внутриклеточного входа ионов 

кальция в гладкомышечных клетках артериальной стенки с последующей 

дилатации артерий и снижением общего периферического сосудистого 

сопротивления. Кроме того, поступающий внутриклеточный кальций имеет 
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важное значение для множества нейронных клеточных процессов, выделения 

гормонов и нейротрансмиттеров [191]. Потенциал-зависимые кальциевые каналы – 

мишени для генетических мутаций и полиморфизмов, которые изменяют их 

функцию и вызывают психические заболевания, в том числе депрессию [73,191]. 

Микроглия экспрессирует КК-L, их активация приводит к нейровоспалению и 

способствует развитию депрессии. Обсуждается роль антагонистов кальция в 

терапии депрессии и профилактики нейровоспаления [73,131]. 

Учитывая наличие общих патогенетических связей в возникновении и 

течении АГ и ТДР, целесообразна адекватная психокорригирующая 

фармакотерапия. По данным разных исследований, от 40 до 60% пациентов, 

обращающихся за помощью в медицинские учреждения, имеют расстройства 

депрессивного спектра. В большинстве случаев ТДР остаются без внимания 

специалистов, не диагносцируются и не лечатся, что приводит не только к 

снижению трудоспособности пациента, ухудшению качества его жизни, но и 

возрастающей нагрузке на здравоохранение, увеличению затрат. В настоящее 

время лечение депрессии легкой и средней степени тяжести может осуществлять и 

терапевт, и кардиолог, и невролог [30]. Возможно, нежелание «непрофильных» 

специалистов лечить ТДР обусловлено их низкой информированностью о течении 

ТДР, так и «предвзятым» мнением и преувеличениями относительно побочных 

эффектов антидепрессантов. Подобная позиция вполне оправдана, но касается 

прежде всего трициклических антидепрессантов. Действительно, применение 

последних часто сопряжено с развитием негативных сердечно-сосудистых 

эффектов и в настоящее время не рекомендовано у больных с ССЗ [22]. К 

нежелательным реакциям относятся: ухудшение атриовентрикулярной 

проводимости, удлинение интервала QT, ортостатическая гипотензия и другие. На 

сегодняшний день имеется широкий спектр современных антидепрессантов, 

практически лишенных побочных эффектов, которые присущи их 

предшественникам [219]. В настоящее время селективные ингибиторы обратного 

захвата серотонина (СИОЗС) занимают лидирующее место среди 

антидепрессантов для лечения как депрессивного, так и тревожного расстройств 
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[16,35,59,145]. Важно, что именно эта группа препаратов имеет наиболее 

безопасный спектр применения у больных кардиологического профиля. Сертралин 

– один из главных представителей данной категории лекарственных средств [1]. 

Сертралин отличает не только его хорошая переносимость и безопасность, но и то, 

что имеется достаточно большая доказательная база применения препарата у 

кардиологических пациентов [256]. Согласно позиционному документу рабочей 

группы ESC по коронарной патофизиологии и микроциркуляции 2018 г., сертралин 

– препарат выбора у больных, перенесших инфаркт миокарда [159]. В 

рекомендациях ESC по лечению ХСН препарат рекомендован также и для лечения 

депрессии у данной категории больных [141]. Сертралин, как предпочтительный 

препарат для лечения ТДР у больных кардиологического профиля, упоминается и 

в Российских рекомендациях по ведению пациентов с коморбидной патологией 

[28,30].  

Препарат блокирует обратный захват серотонина нейронами, что приводит к 

повышению его концентрации в синаптической щели и улучшению 

межнейрональной передачи. Важно, что сертралин практически не влияет на 

обратный захват норадреналина и дофамина. Известно, что многие 

неблагоприятные сердечно-сосудистые эффекты антидепрессантов связаны с 

повышением концентрации норадреналина в синаптической щели [170]. Так, 

селективные ингибиторы обратного захвата норадреналина, а также 

серотонина/норадреналина, через активирующее влияние на САС могут приводить 

к повышению АД [158]. 

В литературе сообщается о способности сертралина позитивно влиять на 

сосудистую дисфункцию, что связывают с его способностью уменьшать 

воспаление [137]. В исследовании C. Pizzi с соавторами показано, что терапия 

сертралином у больных депрессией и ИБС в течение 20 недель приводила к 

снижению уровней высокочувствительного С-реактивного белка, интерлейкина-6 

и улучшению эндотелиальной функции [137]. Аналогичные результаты были 

получены и в другом плацебо-контролируемом исследовании M. Tavakoli [223]. 

Кроме того, выявлена способность сертралина повышать содержание 
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противоспалительных интерлейкинов, например ИЛ-10, снижать выработку гамма-

интерферона, и тем самым оказывать иммунорегуляторное действие, что важно в 

контексте значимой роли воспаления в формировании сосудистой жесткости [192]. 

Способность СИОЗС влиять на параметры сосудистой жесткости 

продемонстрирована в нескольких исследованиях [51,65,247]. 

Также имеются литературные сведения о повышении приверженности 

пациентов лечению на фоне приема сертралина, что является немаловажным 

условием для эффективного контроля АД [135]. Препарат разрешен к применению 

у детей, что косвенно подтверждает относительно высокую его безопасность 

[1,145]. Из наиболее частых побочных эффектов сертралина следует отметить 

головокружение, сухость во рту, боли в животе, диарею [170]. Однако зачастую эти 

явления носят кратковременный характер и как правило, нивелируются ко второй 

неделе приема, что не требует отмены препарата. К серьезным неблагоприятным 

эффектам сертралина можно отнести его прогеморрагический эффект, который 

обусловлен влиянием на тромбоцитарный серотонин [218]. Данный факт требует 

особого внимания при назначении препарата совместно с антиагрегантами и 

антикоагулянтами. 

Несмотря на то, что сочетанное применение антидепрессантов и 

антигипертензивных препаратов может иметь общую патогенетическую основу 

однозначных клинических рекомендаций нет. В последнее время появляется все 

больше исследований рассматривающих возможность применения 

антидепрессантов при АГ [40,50,51,195]. Однако результаты исследований нередко 

неоднозначны [75,77,84]. Применение антидепрессантов у больных АГ и ТДР, с 

теоретической точки зрения, с учетом общности механизмов объединяющих ССЗ 

и ТДР, вполне обосновано. Однако отсутствует достаточно убедительная 

доказательная база, позволяющая рекомендовать комбинированную 

антигипертензивную и психокорригирующую терапию с учетом гендерных 

особенностей пациентов с данной коморбидной патологией. В тоже время известно 

о различной эффективности антидепрессантов у мужчин и женщин [176,199]. Так, 

некоторые исследования показывают, что женщины лучше отвечают на терапию 
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СИОЗС, а мужчины на трициклические антидепрессанты [149]. Кроме того, 

сообщается о гендерно-специфических различиях влияния и антигипертензивных 

препаратов [196,225]. Так, в исследовании VALUE c выборкой 15 тысяч больных 

установлено более выраженное снижение АД на фоне приема амлодипина у 

женщин, чем у мужчин, в то время как у последних прием валсартана оказался 

преимущественным в плане предотвращения развития сердечной недостаточности 

[196]. 

На сегодняшний день, остается невыясненным, будет ли иметь 

преимущество присоединение антидепрессанта к «традиционной» 

антигипертензивной терапии. Окажет ли комбинированная терапия 

дополнительный антигипертензивный и кардиопротективный эффекты, будет ли 

способствовать уменьшению артериальной ригидности и у какой категории 

больных. В связи с вышеизложенным предпринято настоящее исследование, 

призванное оптимизировать терапию у пациентов АГ и ТДР. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Клиническая характеристика больных 

В исследование было включено 182 пациента с АГ, из них 60 мужчин и 60 

женщин с ТДР и 62 больных (32 мужчины и 30 женщин) – без этих 

психоэмоциональных нарушений (контрольная группа). АГ диагностировалась по 

результатам офисного измерения АД (≥ 140/90 mm Hg) в соответствии с 

действующими рекомендациями [3]. При подозрении на вторичную АГ, 

проводилось дополнительное обследование [3,56,57,159]. В исследование 

включались пациенты с недостаточной или неэффективной предшествующей 

антигипертензивной терапией.  

Для выявления ТДР больным выполнялось тестирование по шкалам тревоги 

и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS)), шкале-опроснику 

Центра эпидемиологических исследований депрессии (Center for Epidemiologic 

Studies Depression Scale (CES-D)); диагноз верифицировался психиатром 

[22,217,258]. Также оценивались когнитивные функции с применением 

Монреальской шкалы оценки когнитивных функций (МоСА-тест).  

Обязательным условием включения в исследование, которое было 

выполнено на клинической базе кафедры госпитальной терапии ФГБОУ ВО 

КубГМУ Минздрава России (ГБУЗ «ККБСМП» МЗ КК), являлось подписание 

пациентом добровольного информированного согласия. Протокол исследования 

был одобрен локальным этическим комитетом ФГБОУ ВО КубГМУ Минздрава 

России (№ 54 от 11.10.2017г.).  

Критерии включения и исключения представлены на рисунке 2.1, а дизайн 

исследования заключен на рисунке 2.2. 

Исследование выполнялось в параллельных группах, было проспективным, 

сравнительным, открытым, рандомизированным.  
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До начала терапии был проведен сравнительный анализ клинических 

характеристик групп мужчин (n=32) и женщин (n=30) с АГ без 

психоэмоциональных расстройств с группами мужчин (n=60) и женщин (n=60) с 

АГ и ТДР. В последующем исследовании группа больных АГ без ТДР не 

участвовала.  

 

 

Рисунок 2.1 – Критерии включения и исключения 

При включении в исследование пациенты всех сравниваемых группы были 

сопоставимы по возрасту, длительности заболевания, антропометрическим и 
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клиническим показателям, наличию сопутствующих заболеваний (Таблицы 2.1, 

2.2). 

 

Рисунок 2.2 – Дизайн исследования 

Межгрупповая статистически значимая разница регистрировалась только в 

группах больных АГ и ТДР по уровню тревоги, которая у женщин была более 

выражена, чем у мужчин. 

Обращал на себя внимание более низкий балл по MоCA-тест у мужчин и 

женщин с АГ и ТДР в сравнении с группами контроля, что может 

свидетельствовать о более выраженном когнитивном снижении при коморбидных 

ТДР. 

У пациентов, включенных в исследование, был выполнен сравнительный 

анализ параметров СМАД, центральной гемодинамики, артериальной жесткости и 

ремоделирования миокарда левого желудочка, результаты которого представлены 
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в следующей главе. 

Таблица 2.1 – Клиническая характеристика групп мужчин и женщин с АГ в 

сочетании с ТДР и без на момент включения в исследование 

Характеристики 

Мужчины Женщины 

с АГ 

(n=32) 

с АГ и ТДР 

(n=60) 

с АГ 

(n=30) 

с АГ и ТДР 

(n=60) 

Возраст, лет 59,5 (51,5-64,5) 60,5 (50,5-67,0) 62,0 (56,0-67,0) 62,0 (53,5-65,0) 

Стаж АГ, лет 7,0 (5,0-11,5) 9,0 (6,0-13,0) 8,0 (4,0-12,0) 9,5 (5,0-15,0) 

ИМТ, kg/m2 29,8 (28,0-31,7) 29,4 (27,7-32,0) 31,2 (26,2-34,1) 32,2 (26,9-35,4) 

ИБС, n (%) 10 (34,4) 23 (38,3) 8 (26,6) 18 (30,0) 

СД2 типа, n (%) 7 (21,9) 13 (21,7) 7 (23,3) 11 (18,3) 

САД оф, mm Hg 172 (166-181) 175 (171-182) 171 (164-176) 173 (165-181) 

ДАД оф, mm Hg 89 (84-96) 91 (86-97) 88 (81-96) 89 (85-95) 

ЧСС, уд/мин 72,0 (69,0-77,0) 79,0 (75,0-85,5)* 67,0 (65,0-70,0) 80,0 (77,0-86,0)** 

HADS-Т 5,5 (4,0-6,0) 11,0 (10,0-12,0)* 6,0 (4,0-7,0) 13,0 (11,0-14,0)**# 

HADS-Д 5,0 (4,0-6,5) 11,0 (10,0-12,0)* 5,0 (4,0-6,0) 11,0 (9,0-12,0)** 

CES-D 13,0 (11,0-15,0) 27,0 (26,0-28,0)* 13,0 (9,0-15,0) 24,5 (21-29,5)** 

MоCA-тест 26,0 (24,0-27,0) 23,5 (22,0-25,0)* 25,0 (23,0-27,0) 23,0 (20,0-25,0)** 

Примечание: * – p<0,01 при сравнении групп мужчин с АГ в сочетании с ТДР и без; 

** – p<0,01 при сравнении групп женщин с АГ в сочетании с ТДР и без; # – p<0,05 

при сравнении групп мужчин и женщин с АГ и ТДР. Здесь и далее: ИМТ – индекс 

массы тела, СД – сахарный диабет, Т – уровень тревоги, Д – уровень депрессии по 

шкале HADS.  

Повторное клинико-инструментальное обследование пациентов, 

тестирование по шкалам тревоги и депрессии, консультация психиатра, оценка КФ 

выполнялись через 24 недели по завершении терапии. Через 6 месяцев проведен 

также сравнительный анализ антигипертензивных и кардио-вазопротективных 

эффектов двух вариантов лечения.  

По гендерному признаку созданы 2 группы пациентов (1 – мужчины и 2 –

женщины) и была произведена рандомизация методом «конвертов» с 

формированием 2 подгрупп А и Б в каждой группе (Рисунок 2.3). 
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Таблица 2.2 – Клиническая характеристика групп мужчин и женщин с АГ и ТДР на 

момент включения в исследование  

Характеристики 
1А группа, 

(n=30) 

1Б группа, 

(n=30) 

2А группа, 

(n=30) 

2Б группа, 

(n=30) 

Возраст, лет 59,0 (51,0-67,0) 62,5 (50,0-67,0) 61,5 (54,0-65,0) 60,5 (51,0-66,0) 

Стаж АГ, лет 9,0 (5,0-15,0) 9,0 (6,0-12,0) 9,0 (5,0-15,0) 9,5 (5,0-15,0) 

ИМТ, kg/m2 29,2 (27,7-32,8) 29,4 (27,8-31,9) 32,65 (26,3-35,5) 31,8 (28,9-34,8) 

ИБС, n (%) 11 (36,6) 12 (40,0) 10 (33,3) 8 (26,6) 

СД, n (%) 6 (20,0) 7 (23,3) 5 (16,6) 6 (20,0) 

САД, mm Hg 175 (172-180) 177 (169-182) 173 (164-180) 172 (166-182) 

ДАД, mm Hg 92 (87-96) 90 (85-98) 90 (84-95) 89 (85-96) 

ЧСС, уд/мин 78 (75-79) 79 (75-83) 80 (77-87) 79,5 (75-86) 

HADS-Т 11,0 (10,0-12,0) 10,5 (10,0-12,0) 13,0 (11,0-14,0) 12,5 (11,0-13,0) 

HADS-Д 11,0 (10,0-12,0) 12,0 (10,0-12,0) 11,0 (9,0-12,0) 11,0 (9,0-12,0) 

CES-D 27,0 (24,0-28,0) 27,0 (26,0-29,0) 25,5 (21,0-29,0) 24,0 (22,0-32,0) 

MоCA-тест 23,5 (22,0-25,0) 23,5 (21,25-25,0) 23,0 (20,0-25,0) 23,0 (19,0-25,0) 

 

Рисунок 2.3 – Рандомизация групп и терапия 
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2.2 Методы исследования 

На этапе включения в исследование, а также по его завершению, было 

выполнено комплексное клинико-лабораторное и инструментальное обследование, 

в том числе СМАД с оценкой параметров ригидности артериальной стенки, 

центрального давления в аорте, СФСМ ЛЖ.  

1. Антропометрические измерения: по формуле (отношение веса пациента к 

росту, возведенному в квадрат (кг/м2)) – рассчитывали индекс массы тела.  

2. Регистрация электрокардиограммы проводилась в покое в 12 отведениях 

(электрокардиограф HELLIGE EK 56 (Германия));  

3. Скорость клубочковой фильтрации рассчитывалась по формуле CKD-EPI 

с помощью онлайн калькулятора. 

4. Для СМАД применялся аппаратный комплекс BPLab Vasotens (ООО «Петр 

Телегин», Россия). Исследование проводилось в условиях свободного 

двигательного режима в течение 24 часов, с заданными интервалами измерения 20 

минут днем (с 6.00 до 22.00) и 30 минут в ночное время [52]. Во избежание 

ошибочных результатов СМАД индивидуально подбирался размер манжеты с 

учетом охвата плеча, измеренного на уровне его средней трети.  

За патологические уровни АД принимались показатели превышавшие 

среднесуточные значение 130/80 mm Hg, среднедневные уровни более 135/85 mm 

Hg, средненочные – более 120/70 mm Hg [3,56,57,144,159]. 

При анализе учитывались следующие показатели: 

а) усредненные показатели САД и ДАД за сутки в дневное и ночное время: 

б) вариабельность (Вр) АД в дневное и ночное время, определялась как стандартное 

отклонение значение АД от средних показателей в определенный интервал 

времени. Вр АД расценивалась как высокая при уровне более 15 mm Hg. для САД, 

как в дневное, так и в ночное время, для ДАД >14 mm Hg в дневное и >12 mm Hg в 

ночное время [52,144]; 

в) скорость и величина утреннего подъема АД (СУП и ВУП) оценивались в период 

с 4 до 10 утра. Для ВУП (разница между максимальным и минимальным 
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значениями АД в указанный утренний период) референтные значения 

определялись как менее 56 mm Hg для САД и 36 mm Hg для ДАД. СУП 

определялась как отношение ВУП АД ко времени, за которое происходит утренний 

подъем. За нормальные принимались значения СУП САД и ДАД менее 10 mm Hg/h 

и 6 mm Hg/h соответственно; 

г) показатель нагрузки давлением – индекс времени (ИВ), определялся как процент 

времени, в течение которого АД превышало нормативные значения. При уровне 

повышенных значений АД более 15% днем и ночью ИВ САД, ИВ ДАД 

расценивался как высокий [144]; 

д) пульсовое АД (ПАД) определялось по формуле: ПАД = САД – ДАД; 

е) степень ночного снижения АД – «dipping status». Расчет производился по 

формуле:100% х (среднедневное АД – средненочное АД)/среднедневное АД.  

В зависимости от значений суточного индекса (СИ) выделяли 4 типа 

суточного профиля АД (Рисунок 2.4).  

 

Рисунок 2.4 – Типы СПАД 

 5. Наряду с изучением традиционных показателей СМАД оценивались 

параметры, отражающие артериальную ригидность. Определялись среднесуточные 

показатели, в том числе приведенные к САД 100 mm Hg и ЧСС 60 уд/мин: время 
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распространения отраженной волны (RWТТ; RWТТпр, ms); скорость 

распространения пульсовой волны в аорте (РWV ао; РWV ао пр m/s); индекс 

ригидности артерий (ASI; ASI пр); радиальный индекс аугментации (АIx, %), в том 

числе приведенный к ЧСС 75 уд/мин (АIx пр, %)  

 Анализировались также показатели центральной гемодинамики, а именно: 

уровни САД и ДАД, среднее АД и ПАД в аорте в дневное и ночное время 

(САДаоДн, ДАДаоДн, АДср аоДн, ПАДаоДн, САДаоН, ДАДаоН, АДср аоН, 

ПАДаоН соответственно); индекс аугментации (Аlx ао, %) и приведенный к ЧСС 

75 уд/мин (АIx ао пр) оценивался среднесуточно.  

 Для ряда параметров центральной гемодинамики в литературе приведены 

референтные значения с учетом пола и возраста, с которыми были сопоставлены 

полученные нами результаты [245]. 

 6. Эхокардиографическое исследование выполняли на ультразвуковом 

аппарате «Siemens Acuson» (США).  

 Изучались следующие параметры: конечно-систолический (КСР) и конечно-

диастолический размеры (КДР) ЛЖ, толщина задней стенки (ТЗС) ЛЖ и 

межжелудочковой перегородки (ТМЖП), фракция выброса (ФВ) ЛЖ. Массу 

миокарда (ММ) ЛЖ рассчитывали с учетом Рекомендаций Европейской 

ассоциации сердечно-сосудистой визуализации и Американского общества 

эхокардиографии (EACVI и ASЕ соответственно) [49,211]. Индекс ММЛЖ 

(ИММЛЖ) рассчитывали, как отношение массы миокарда к площади поверхности 

тела. Сопоставление полученных результатов проводилось с нормативами, 

приведенными в EACVI и ASЕ [49,210,211]. 

 О наличии ГЛЖ свидетельствовал ИММЛЖ >115 г/м2 у мужчин и >95 г/м2 

у женщин [3,49]. Рассчитывали относительную толщину стенок (ОТС) ЛЖ по 

формуле (2 х ТЗС) / КДР, за верхний предел нормы принимали 0,42 [49,210]. 

 Выделяли следующие типы геометрии ЛЖ: 

 Концентрическая (КГ) ЛЖ – сочетание повышенных ИММЛЖ и ОТС; 

 Эксцентрическая (ЭГ) ЛЖ – сочетание повышенного ИММЛЖ и ОТС ≤ 0,42; 
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 Концентрическое ремоделирование (КР) ЛЖ – сочетание нормального 

ИММЛЖ и повышенного значения ОТС [49,210,211]. 

7. Для оценки психоэмоционального статуса при включении в исследование 

и через 6 месяцев терапии выполнялось тестирование больных с использованием 

госпитальной шкалы тревоги и депрессии, шкале-опроснику Сenter for 

Epidemiologic Studies Depression Scale. Обе шкалы являются надежным 

инструментом диагностики ТДР в кардиологической практике, что отмечено как в 

отечественных, так и зарубежных рекомендациях [22,28,30,143]. 

Шкала HADS была разработана в 1983 г. А.S. Zigmond и R. P. Snaith для 

выявления тревожных расстройств и депрессии среди пациентов 

непсихиатрических клиник [273]. Опросник позволяет осуществить скрининг 

симптомов тревоги и депрессии, является хорошо изученным и доступным 

диагностическим инструментом, обладает хорошей валидностью [163,258,273].  

Шкала предусматривает две подшкалы: тревоги (HADS-Т) и депрессии (HADS-Д), 

каждая из которых содержит по семь пунктов. Ответы оценивались от 0 до 3 

баллов, чем выше балл, тем сильнее уровень тревоги и депрессии. Сумма баллов в 

каждой подшкале от 0 до 7 считалась нормой, от 8 до 10 – субклинически 

выраженной тревогой/депрессией, клинически выраженная тревога/депрессия 

определялась при ≥ 11 баллов.  

Шкала депрессии CES-D разработанная L.S. Radloff в 1977 г. один из 

наиболее широко используемых тестов для скрининга депрессии, а также меры 

депрессивной симптоматики [209,217]. Преимущество этого опросника, 

заключается в том, что вопросы не навязчивы и связаны с повседневными 

чувствами, что позволяет легко ответить на них и лучше выявить симптомы 

депрессии. Содержит 20 вопросов, каждый из которых имеет 4 варианта ответа и 

оценивается от 0 до 3 баллов. За норму принималось количество набранных баллов 

от 0 до 17; 18 – 26 баллов – легкая депрессия; 27 – 30 баллов – депрессия средней 

степени; 31 балл и более – тяжелая депрессия. 

Диагноз ТДР верифицировался психиатром исходно и по завершении 

исследования.  
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8. Всем пациентам при включении в исследование и по прошествии 24 недель 

проводилась оценка когнитивных функций. Для скрининга использовался MоCA – 

тест, целесообразность проведения которого у больных АГ отмечена в 

клинических рекомендациях [30]. Тест обладает высокой чувствительностью и 

специфичностью, а также надежностью при повторных тестированиях, прост в 

исполнении, выявляет дисфункцию во всех когнитивных сферах (память, 

внимание, концентрация, исполнительные функции, язык, абстрактное мышление, 

счет, ориентация, зрительно-конструктивные навыки) [249]. Задание на 

восстановление краткосрочной памяти, включало запоминание 5 несвязанных 

между собой существительных, оценивалось через 5 минут, за каждое правильно 

воспроизведенное слово давался 1 балл. Пространственно-зрительные 

возможности оценивались по способности скопировать куб (1 балл), нарисовать 

часы (контур – 1 балл, циферблат – 1 балл, правильное время – 1 балл). 

Исполнительная функция оценивалась по способности правильно соединить 

чередование букв и цифр (1 балл), назвать максимальное количество слов на 

заданную букву за 1 минуту (1 балл).  

Устойчивое внимание, концентрация и рабочая память оценивались по 

способности обнаружить заданную цель и обозначить постукиванием (1 балл), 

повторения цифр в прямом и обратном порядке (по 1 баллу), серийному вычитанию 

(3 балла). Языковые функции оценивались по способности назвать 3 нарисованных 

животных (3 балла), 2 балла начислялось за способность повторить 2 

синтаксически сложных предложения. Абстрактное мышление оценивалось по 

способности описать сходство двух предметов (2 балла). Ориентация в 

пространстве и времени: за правильный ответ о дате и времени проведения теста, 

местонахождении начислялось 6 баллов. Нормальным считался результат 26 – 36 

баллов.  

9. Полученные результаты обработаны с использованием программного 

обеспечения Statistica 12.0 (StatSoft Inc, США). Для проверки выборки на 

нормальность распределения были применены критерий Колмогорова-Смирнова 

(при числе исследуемых более 50) или тест Шапиро-Уилка (при числе исследуемых 
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менее 50). Количественные признаки представлены интерквартильными 

интервалами и медианами. Оценка статистической значимости различий между 

изучаемыми группами по количественным показателям проводилась с помощью 

методов непараметрической статистики – U-критерий Mann-Whitney (для 

независимых выборок), критерий Wilcoxon (для зависимых), по качественным 

показателям – χ2 критерий, точный тест Фишера. При значениях р<0,05 различия 

расценивались как статистически значимые. 
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ГЛАВА 3. СУТОЧНЫЙ ПРОФИЛЬ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ, 

СОСУДИСТАЯ РИГИДНОСТЬ, ЦЕНТРАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ В АОРТЕ, 

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У МУЖЧИН 

И ЖЕНЩИН С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ И ТРЕВОЖНО-

ДЕПРЕССИВНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ 

Известно, что сочетание ССЗ с расстройствами депрессивного спектра 

увеличивает риск неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в несколько раз 

[5,19,90,91,123,268]. Обсуждается роль увеличения сосудистой жесткости, 

изменения суточного профиля АД, ремоделирования миокарда левого желудочка в 

ухудшении прогноза у данной категории больных. По имеющимся данным 

литературы, у больных ТДР происходит увеличение сосудистой жесткости и 

развитие гипертрофии миокарда ЛЖ даже при отсутствии АГ [6,18,86,92]. В то же 

время остается неясным: приводит ли сочетание АГ и ТДР к еще более 

выраженным изменениям данных параметров?  

В настоящее время имеется недостаточно научных данных, освещающих 

патологические изменения сердечно-сосудистой системы у больных АГ с 

сопутствующим ТДР. При этом комплексные исследования, в которых проводился 

бы сравнительный анализ изменений параметров сосудистой жесткости, 

центральной гемодинамики и СФСМ ЛЖ у больных АГ и ТДР в зависимости от 

пола, на сегодняшний день, нет. Получение ответов на поставленные вопросы 

может оказаться важным для установления особенностей терапии АГ у данной 

категории больных. 

В связи с вышеизложенным нами проведен сравнительный анализ основных 

параметров СМАД, а также показателей, отражающих сосудистую жесткость, 

центральную гемодинамику и СФСМ ЛЖ больных АГ, в том числе ТДР с учетом 

их гендерной принадлежности. 
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3.1 Сравнительные характеристики суточного профиля артериального 

давления у мужчин и женщин  

В исследование было включено 60 мужчин и 60 женщин с АГ в сочетании с 

ТДР и 62 (32 мужчины и 30 женщин) без ТДР. 

Установлено, что пациенты с АГ при наличии ТДР имели более высокие 

уровни систолического АД, чем пациенты без психоэмоциональных нарушений 

(Таблица 3.1). При этом у мужчин различия были статистически значимыми по 

САД в дневное и ночное, у женщин только в ночное время, в сравнении с 

пациентами без ТДР. При сопутствующих ТДР оказались более высокими 

показатели «нагрузки давлением», а именно ИВ САД и ДАД в дневное время, ИВ 

САД в ночное время у мужчин, в то время как у женщин ИВ САД и ДАД как в 

дневное, так и в ночное время превышали аналогичные показатели групп больных 

с неизмененным психоэмоциональным статусом (p<0,01). Такие показатели как 

скорость и величина утреннего подъема АД были значимо выше в группах больных 

АГ и ТДР. Аналогичная динамика была отмечена и по такому прогностически 

неблагоприятному показателю как вариабельность АД, который при ТДР оказался 

выше, чем в группе контроля независимо от пола. Кроме того, у пациентов с ТДР 

выявлялись большие значения ЧСС и ПАД, что также следует считать 

неблагоприятным.  

Сравнительный анализ показателей СМАД у пациентов с АГ и ТДР в 

зависимости от пола показал, что у мужчин среднесуточные и дневные значения 

САД и ДАД, а также ДАД в ночное статистически значимо время выше, чем у 

женщин (см. таблицу 3.1). По уровню «нагрузки давлением» обе группы имели 

сопоставимые значения по ДАД в течение суток, и по САД днем, в то время как ИВ 

САД ночью был выше в группе мужчин. Вариабельность САД и ДАД в ночное 

время, а также ДАД днем оказались выше у мужчин. Параметры утренней 

динамики АД в группах существенно не отличались.  

При анализе типов СПАД у больных АГ в сочетании с и без ТДР установлено, 

что у пациентов с ТДР чаще встречались патологические типы СП, а именно: 
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«night-peaker» регистрировался в 35% и 40% случаев групп мужчин и женщин, в то 

время как у лиц с нормальным психоэмоциональным статусом лишь в 15,6% и 

16,7% случаев соответственно, причем межгрупповая разница достигла уровня 

статистической значимости. 

Таблица 3.1 – Показатели СМАД у мужчин и женщин с АГ в сочетании и без ТДР  

Показатель 

Мужчины Женщины 

с АГ 

(n=32) 

с АГ и ТДР 

(n=60) 

с АГ 

(n=30) 

с АГ и ТДР 

(n=60) 

САД24, mm Hg 141,5 (132,0-156,5) 150,0 (139,5-157,5) 135,5 (130,0-144,5) 139,0 (131,0-151,0)# 

ДАД24, mm Hg 87,0 (80,0-92,5) 90,0 (79,0-96,5) 80,0 (74,0-84,5) 81,5 (75,5-90,0)# 

ПАД24, mm Hg 48,0 (46,0-51,5) 54,0 (47,5-63,5)* 46 (41,5-50,25) 55,0 (43,5-66,0)** 

ЧСС24, уд/мин 66,5 (59,5-74,0) 75,0 (65,0-81)* 64,5 (60,0-69,0) 72,5 (65,0-77,5)** 

САДд, mm Hg 146,0 (136,5-163,5) 154,0 (147,0-164,0)* 138,0 (131,0-146,5) 145,0 (136,0-153,5)# 

ДАДд, mm Hg 88,0 (82,0-97,5) 90,0 (78,0-97,0) 82,5 (76,0-88,0) 82,0 (75,0-92,0)# 

САДн, mm Hg 132,0 (126,0-144,0) 141,0 (129,5-149,5)* 126,0 (120,5-133,5) 136,0 (126,0-146,5)** 

ДАДн, mm Hg 82,0 (74,0-87,5) 83,0 (74,0-91,0) 73,5 (68,0-83,5) 77,0 (72,0-84,0)# 

ИВ САДд, % 44,0 (31,5-69,0) 72,5 (44,0-85,0)* 40 (22,0-65,0) 75,0 (43,0-89,5)** 

ИВ САДн, %  66,5 (50,0-78,5) 91,0 (71,0-100,0)* 51,0 (15,0-77,0) 77,0 (55,0-96,5)**# 

ИВ ДАДд, %  45,0 (13,5-57,0) 62,5 (24,0-85,0)* 24,5 (10,0-48,0) 66,0 (47,5-78,0)** 

ИВ ДАДн, %  53,0 (24,0-86,5) 74,0 (46,0-96,0) 31,0 (20,0-59,0) 55,0 (36,0-81,5)** 

Вр САДд, mm Hg 15,0 (12,0-17,5) 16,0 (14,0-17,5) 13,0 (11,0-15,0) 17,0 (14,0-20,0)** 

Вр ДАДд, mm Hg 9,5 (9,0-13,0) 15,0 (12,5-18,0)* 11,5 (9-14,0) 13,0 (11,0-15,0)# 

Вр САДн, mm Hg 12,0 (9,0-15,0) 16,0 (13,0-19,0)* 11,0 (7,0-12,0) 14,0 (11,0-17,0)**# 

Вр ДАДн, mm Hg 10,0 (8,5-12,0) 16,5 (14,0-19,0)* 8,0 (7,0-10,0) 12,0 (10,0-14,0)**# 

BУП САД, mm Hg 38,0 (32,0-46,5) 55,0 (46,0-58,0)* 33 (27,0-37,0) 50,0 (40,0-61,5)** 

BУП ДАД, mm Hg 31,0 (23,5-34,5) 44,0 (31,0-49,0)* 26,5 (20,0-35,0) 38,5 (32,0-46,5)** 

CУП САД, mm Hg/h 16,0 (10,0-22,0) 20,0 (12,0-29,5)* 14,0 (9,0-22,0) 19,0 (13,0-24,0)** 

CУП ДАД, mm Hg/h 12,0 (7,5-18,0) 19,0 (13,0-27,5)* 14,0 (8,0-22,0) 19,0 (14,5-27,0)** 

Примечание здесь и далее: * – p<0,05 и * – p<0,01 при сравнении показателей групп 

мужчин с АГ в сочетании и без ТДР; ** – p<0,05 и ** – p<0,01 при сравнении 

показателей групп женщин с АГ в сочетании и без ТДР; # – p<0,05 и # – p<0,01 при 

сравнении показателей групп мужчин и женщин с АГ и ТДР. 
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Выявление СП «non-dipper» также чаще происходило в группах с ТДР: у 

мужчин – в 51,6% против 31,2% случаев в группе контроля (p>0,05), у женщин – в 

46,7% против 23,3% случаев в контрольной группе (p<0,05) (Рисунок 3.1).  

Гендерных различий по частоте встречаемости патологических типов СП в 

группах с АГ и ТДР выявлено не было. 

Рисунок 3.1 – Типы суточного профиля АД у больных АГ с и без ТДР 

Примечание здесь и далее: * – p<0,05 при сравнении показателей групп мужчин с 

АГ в сочетании с и без ТДР; ** – p<0,05 при сравнении показателей групп женщин 

с АГ в сочетании с и без ТДР. 

Таким образом, проведенный сравнительный анализ показал, что при АГ и 

сопутствующих ТДР независимо от пола имеются более выраженные изменения 

СПАД, чем у пациентов без психоэмоциональных нарушений, а именно: выше 

суточные уровни АД, его вариабельности, утреннего подъёма и «нагрузка 

давлением». Кроме того, для этой категории больных характерным явилось 

отсутствие физиологического снижения АД в ночное время у подавляющего 

количества пациентов. Мужчины с ТДР имели более высокие уровни АД и 

вариабельности, а также ИВ САД в ночное время, чем женщины. Установленные 

особенности могут свидетельствовать о более высоких потенциальных рисках 

кардиоваскулярных осложнений при сопутствующих ТДР, что несомненно следует 

учитывать при выборе терапии. 
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3.2 Сравнительные характеристики артериальной ригидности и 

центрального давления в аорте у мужчин и женщин 

Основные параметры, отражающие артериальную ригидность и центральное 

давление в аорте у мужчин и женщин с АГ в сочетании с ТДР и без представлены 

в таблице 3.2. 

Проведенный анализ показал, что у мужчин и женщин с АГ и 

сопутствующими ТДР основные параметры, отражающие сосудистую жесткость, 

превышали нормативные значения и были в большей степени негативно изменены, 

чем у пациентов без ТДР. Это прежде всего касалось таких показателей как: RWТТ, 

RWТТпр., PWV aо, PWV aо пр., AIx ао, ASI (p<0,05). Важным является то, что и 

уровни САД, и ДАД в аорте оказались выше у данной категории больных. 

Группы мужчин и женщин с АГ и ТДР имели сопоставимые результаты по 

времени распространения отраженной волны. Однако по имеющимся данным 

литературы известно, что референтные показатели PWV гендерно зависимы, в 

связи с чем нами произведен расчет превышения установленных значений в обеих 

группах пациентов [245]. В группе мужчин за нормальное значение скорости 

распространения пульсовой волны (СРПВ) принято 9,5 m/s, у женщин – 8,3 m/s, что 

соответствует возрастной категории 50 – 64 года [245]. Оказалось, что у мужчин 

превышение указанного порога составило 15,8%, у женщин – 30,7%, при этом 

разница между группами оказалась статистически значимой (p<0,0001). Кроме 

того, еще один маркер сосудистой жесткости – индекс аугментации, у женщин был 

выше, чем у мужчин (p<0,001). При этом отличия касались как периферического, 

так и центрального. В то же время у мужчин уровень САД в аорте был выше, чем 

у женщин (p<0,026).  

Полученные данные свидетельствуют о том, что у больных АГ и ТДР 

развиваются более выраженные негативные изменения основных параметров 

сосудистой жесткости и ЦАД в сравнении с больными без психоэмоциональных 

нарушений. 
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Таблица 3.2 – Основные параметры артериальной ригидности и центрального 

давления в аорте у мужчин и женщин с АГ в сочетании и без ТДР 

Показатель 

Мужчины Женщины 

с АГ 

(n=32) 

с АГ и ТДР 

(n=60) 

с АГ 

(n=30) 

с АГ и ТДР 

(n=60) 

RWTT, ms 128,0 (124,0-136,0) 122,0 (118,0-129,0)* 131,4 (126,0-136,0) 125,5 (119,0-132,5)** 

RWTTпр, ms 139,5 (133,5-144,0) 131,0 (122,5-141,0)* 141,5 (136,0-153,0) 134,5 (127,0-143,0)** 

PWV ао, m/s 9,8 (9,1-11,1) 11,0 (10,3-11,9)* 9,9 (9,2-10,2) 10,9 (9,7-11,4)** 

PWV ао пр, m/s 9,4 (9,0-10,0) 10,0 (9,0-11,0)* 9,0 (8,0-10,0) 9,9 (9,0-10,0)** 

AIx, % -25,5 (-37,0-(-1,5)) -16,5 (-30,5-(-1,5) 3,0 (-10,0-13,0) 2,0 (-11,0-10,5)# 

AIx пр, % -32(-46-(-16,5)) -19,5 (-33,5-(-11,0))* -5,0 (-21,0-6,0) -1,5 (-16,5-6,0)# 

AIx ао, % 15,0 (12,0-27,0) 24,0 (26,0-32,5)* 22,5 (17,0-31,0) 29,5 (26,5-35,0)**# 

AIx ао пр, % 12,0 (7,5-21,5) 17,5 (5,5-30,0) 18,5 (15,0-24,0) 28,0 (20,0-30,0)**# 

ASI, mm Hg 171 (136-187) 178 (155-195) 145 (140-160) 175 (145-201)** 

ASI пр, mm Hg 124,0 (89,5-142,0) 145,5 (132,0-168,0)* 141,0 (104,0-175,0) 154,5 (123,0-176,0) 

САД ao, mm Hg 122,5 (120,0-133,0) 136,0 (130,5-140,0)* 124,0 (120,0-130,0) 131,5 (122,0-139,5)**# 

ДАД ao, mm Hg 79,0 (74,0-83,5) 84,5 (78,5-96,5)* 75,5 (70,0-78,0) 81,5 (75,5-91,0)** 

АДср ao, mm Hg 98,5 (93,5-109,0) 110,0 (105,5-115,5)* 102,5 (98,0-106,0) 106,0 (100,0-115,0)**# 

ПАД ao, mm Hg  43,5 (34,5-49,0) 49,0 (38,0-58,0) 44,5 (33,0-54,0) 46,5 (33,5-54,0) 

С учетом того, что увеличение жесткости сосудистой стенки сопряжено с 

неблагоприятным сердечно-сосудистым прогнозом, важно не только добиться 

адекватного снижения АД, но и улучшить показатели артериальной ригидности и 

центральной гемодинамики. 

3.3 Сравнительные характеристики ремоделирования миокарда левого 

желудочка у мужчин и женщин  

Параметры СФСМ ЛЖ мужчин и женщин страдающих АГ в сочетании с ТДР 

и без представлены в таблице 3.3. 
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Установлено, что как у мужчин, так и у женщин с ТДР регистрировалось 

более выраженное увеличение ММЛЖ, ИММЛЖ, ТЗСЛЖ, ТМЖП в сравнении с 

пациентами без сопутствующего ТДР. 

Таблица 3.3 – Показатели структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ у 

мужчин и женщин с АГ в сочетании и без ТДР 

Показатель 

Мужчины  Женщины 

с АГ 

(n=32) 

с АГ и ТДР 

(n=60) 

с АГ 

(n=30) 

с АГ и ТДР 

(n=60) 

КДР, mm 5,17 (4,91-5,31) 5,22 (5,07-5,50) 4,89 (4,62-5,01) 4,98 (4,78-5,12) 

КСР, mm 3,47 (3,11-3,51) 3,52 (3,42-3,66) 3,36 (3,27-3,46) 3,47 (3,30-3,61) 

ТЗСЛЖ, mm 1,12 (0,94-1,13) 1,22 (1,19-1,24)* 1,11 (1,05-1,18) 1,2 (1,15-1,25)** 

ТМЖП, mm 1,09 (1,04-1,17) 1,22 (1,18-1,25)* 1,12 (1,09-1,15) 1,23 (1,19-1,28)** 

ММЛЖ, g 269,4 (257,2-289,4) 310,95 (289,10-342,74)* 255,3 (244,2-290,5) 281,22 (256,98-304,77)** 

ИММЛЖ, g/m2 143,4 (140,5-152,3) 147,04 (132,25-161,82) 139,2 (129,5-146,1) 148,23 (132,76-169,84)** 

ФВ ЛЖ, % 60,01 (57,8-62,9) 59,34 (55,87-62,44) 57,67 (54,4-61,7) 56,61 (53,52-59,40) 

Анализ СФСМ ЛЖ у мужчин и женщин с ТДР представлен в таблице 3.4.  

Таблица 3.4 – Сравнение показателей структурно-функционального состояния 

миокарда ЛЖ у мужчин и женщин с АГ и ТДР 

Показатель 
Пациенты с АГ и ТДР 

p 
Мужчины (n=60) Женщины (n=60) 

КДР, mm 5,22 (5,07-5,50) 4,98 (4,78-5,12) 0,0001 

КСР, mm 3,52 (3,42-3,66) 3,47 (3,30-3,61) 0,0751 

ТЗСЛЖ, mm  1,22 (1,19-1,24) 1,20 (1,15-1,25) 0,0588 

ТМЖП, mm  1,22 (1,18-1,25) 1,23 (1,19-1,28) 0,2703 

ММЛЖ, g 310,95 (289,10-342,74) 281,22 (256,98-304,77) 0,0001 

ИММЛЖ, g/m2 147,04 (132,25-161,82) 148,23 (132,76-169,84) 0,8852 

ФВ ЛЖ, % 59,34 (55,87-62,44) 56,61 (53,52-59,40) 0,0022 
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Различия оказались статистически значимыми по таким показателям, как 

ММЛЖ, КДР и ФВ ЛЖ, которые у мужчин были выше. Однако по ММЛЖ, 

индексированной к площади поверхности тела, различия были статистически 

незначимыми. В то же время известно, что нормативные значения ИММЛЖ 

гендерно зависимы, в связи с чем произведен расчет показателя, отражающего на 

сколько в группах мужчин и женщин превышены установленные значения 

(Рисунок 3.2). За верхний предел нормы у мужчин взято 115 г/м2, у женщин – 95 

г/м2 [3,49]. Оказалось, что у женщин при ТДР развивается более выраженная 

гипертрофия ЛЖ, чем у мужчин, несмотря на то что по данным СМАД, мужчины 

имели более высокие значения как центрального, так и периферического АД. 

Анализ вариантов геометрии ЛЖ показал, что такой патологический вариант 

геометрии ЛЖ как КГЛЖ, встречался у большинства больных с АГ и ТДР, являясь 

основным типом ремоделирования миокарда ЛЖ у данной категории больных, в то 

время как у пациентов с нормальным психоэмоциональным статусом встречался 

только у трети больных (Рисунок 3.3). Кроме того, у пациентов с АГ и ТДР 

нормальная геометрия ЛЖ регистрировалась только у 5% мужчин и 6,6% женщин, 

в то время как при неизмененном психоэмоциональном статусе – в 25% и 30% 

случаев соответственно (р<0,05). Межгрупповая разница у мужчин и женщин с АГ 

и ТДР по частоте встречаемости различных вариантов геометрии ЛЖ не была 

установлена. 

Рисунок 3.2 – Превышение нормативных значений ИММЛЖ в группах мужчин и 

женщин с АГ и ТДР 
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Рисунок 3.3 – Варианты геометрии левого желудочка у больных АГ при наличии 

и без ТДР 

Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют о более значимых 

негативных изменениях СПАД, параметров ригидности сосудов, центральной 

гемодинамики, ремоделирования миокарда ЛЖ, у мужчин и женщин с АГ и 

сопутствующими ТДР в сравнении с пациентами с неизмененным 

психоэмоциональным статусом, что может увеличивать сердечно-сосудистые 

риски. У женщин с АГ и ТДР параметры сосудистой жесткости и ремоделирования 

миокарда ЛЖ оказались изменены более значимо, чем у мужчин, при том, что у 

последних регистрировались более высокие уровни АД, его суточная 

вариабельность, а также ИВ САД в ночное время.  

Следует полагать, что выявленные особенности у данной категории больных 

могут быть учтены при выборе терапии, которая должна обеспечить не только 

достижение оптимального уровня АД и нормализацию СПАД, но и 

кардио-вазопротективного эффектов и способствовать снижению сердечно-

сосудистых рисков.  
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ГЛАВА 4. ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМБИНИРОВАННОЙ 

АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ И ПСИХОКОРРИГИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ  

У МУЖЧИН И ЖЕНЩИН С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ  

И ТРЕВОЖНО-ДЕПРЕССИВНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ 

Известно, что ТДР способны отягощать течение кардиоваскулярных 

заболеваний и ухудшать прогноз [19,25,90,91,142,143,165,268]. Кроме того, 

согласно исследованиям, ТДР является независимым фактором риска развития и 

прогрессирования АГ [117,124]. В то же время неясно, будет ли иметь явное 

преимущество комплексный подход к терапии данной категории больных с 

одновременным применением различных антигипертензивных препаратов и 

антидепрессанта? Не выяснено также одинакова ли эффективность в том числе 

органопротективной комбинированной терапии с использованием антидепрессанта 

у мужчин и женщин с ТДР. В этой связи нами были изучены антигипертензивные 

и кардио-вазопротективные эффекты двух вариантов терапии у больных АГ и ТДР 

с учетом пола. 

4.1 Эффективность комбинированной антигипертензивной и 

психокорригирующей терапии и её влияние на артериальную ригидность у 

мужчин 

У 30 мужчин с АГ и ТДР (группа 1А) был оценен антигипертензивный 

эффект комбинации валсартана + гидрохлортиазид и бисопролола в сочетании с 

сертралином 50 мг/сутки. Выбор стартовой дозы валсартана определялся исходным 

уровнем АД. Через 4 недели терапии ЦУ АД был достигнут у 16 больных (53,3%), 

которым дальнейшая терапия проводилась без изменений. Четырнадцати больным, 

не достигшим ЦУ АД, увеличена доза БРА II до 240-320 мг в сутки. Через 8 недель 

терапии желаемые уровни АД наблюдались у 25 (83,3%) мужчин. Остальным 

пациентам, согласно дизайну исследования, был присоединен амлодипин 5 мг. 
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Следует отметить, что добавление амлодипина потребовалось 5 (16,7%) больным. 

Средняя доза валсартана в группе составила 225 мг/сутки. 

Проведенная 24-недельная терапия привела к снижению уровней офисного 

САД в среднем на 25,1% и ДАД на 17,4% (p<0,05) (Рисунок 4.1).  

 

Рисунок 4.1 – Динамика уровней офисного САД и ДАД у мужчин группы 1А 

Примечание: здесь и далее * – p<0,05 при сравнении с исходными показателями 

Динамика параметров АД по данным СМАД представлена в таблице 4.1. 

Проведенное лечение сопровождалось статистически значимым снижением 

среднесуточных показателей САД в среднем на 19,78%, ДАД на 15,86%. В дневное 

время САД и ДАД уменьшились в среднем на 21,12% и 14,09%, а в ночное время – 

на 20,82% и 17,14% соответственно. 

На фоне терапии было отмечено уменьшение показателей вариабельности 

АД: САД в дневное время на 19,52%, ДАД – 17,16%, а ночью на 20,0% и 24,92% 

соответственно (p<0,01). Аналогичная динамика прослеживалась и в отношении 

ПАД, которое снизилось на 14,58%. Помимо этого, сочетанная с антидепрессантом 

антигипертензивная терапия привела к улучшению показателей «нагрузки 

давлением» со снижением ИВ САД и ДАД в дневное время в среднем на 69,4% и 

60,88%, ночью – на 73,96% и 50,0% соответственно (p<0,01). Положительные 

изменения коснулись и параметров утренней динамики АД. Так ВУП САД и ДАД 
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снизились на 41,52% и 33,85%, а СУП САД и ДАД на 21,69% и 28,43% 

соответственно (p<0,01). 

Таблица 4.1 – Изменение показателей СМАД у мужчин, получавших АГТ и 

сертралин 

Показатель 

Мужчины (группа 1А) 

(n=30) Δ% 

Исходно Через 24 недели  

САД24, mm Hg 150,0 (140,0-163,0) 123,0 (118,0-128,0)* -19,78 

ДАД24, mm Hg 89,0 (79,0-96,0) 72,5 (69,0-80,0)* -15,86 

ПАД24, mm Hg 53,5 (48,0-62,0) 46,0 (42,0-50,0)* -14,58 

ЧСС24, уд/мин. 74,5 (65,0-80,0) 64,5 (60,0-73,0)* -10,97 

САДд, mm Hg 154,5 (147,0-169,0) 126,5 (120,0-130,0)* -21,12 

ДАДд, mm Hg 90,0 (80,0-98,0) 74,5 (72,0-82,0)* -14,09 

САДн, mm Hg 141,5 (129,0-150,0) 115,0 (107,0-117,0)* -20,82 

ДАДн, mm Hg 81,0 (69,0-91,0) 66,0 (61,0-70,0)* -17,14 

ИВ САДд, % 65,5 (41,0-83,0) 18,5 (4,0-25,0)* -69,40 

ИВ САДн, % 88,5 (57,0-100,0) 18,5 (5,0-32,0)* -73,96 

ИВ ДАДд, % 62,5 (19,0-87,0) 20,5 (6,0-33,0)* -60,88 

ИВ ДАДн, % 71,5 (35,0-92,0) 27,5 (10,0-44,0)* -50,00 

Вр САДд, mm Hg 15,5 (13,0-18,0) 12,0 (9,0-14,0)* -19,52 

Вр ДАДд, mm Hg 15,5 (13,0-18,0) 13,0 (11,0-14,0)* -17,16 

Вр САДн, mm Hg  16,5 (13,0-19,0) 12,0 (11,0-15,0)* -20,00 

Вр ДАДн, mm Hg 15,5 (13,0-18,0) 12,0 (10,0-13,0)* -24,92 

BУП САД, mm Hg 55,0 (47,0-59,0) 32,5 (27,0-42,0)* -41,52 

BУП ДАД, mm Hg 44,0 (31,0-49,0) 26,0 (20,0-33,0)* -33,85 

CУП САД, mm Hg/h 19,0 (11,0-29,0) 12,5 (8,0-21,0)* -21,69 

CУП ДАД, mm Hg /h 18,0 (13,0-22,0) 12,0 (8,0-17,0)* -28,43 

Примечание: здесь и далее – ∆% – разница в % между параметрами до и через 24 

недели терапии; * – p<0,01 при сравнении с исходными показателями. 

При анализе типов СПАД установлено, что нормализация профиля на фоне 

терапии отмечалась у 21 (70%) пациента. В результате уменьшилось количество 
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пациентов с патологическим суточным профилем. Так, типы «non-dipper» и «night-

peaker» регистрировались в 26,7% и 3,3% случаев против 53,3% и 33,3% исходно 

соответственно (p<0,05). Данные представлены на рисунке 4.2. 

 
Рисунок 4.2 – Типы СПАД у мужчин группы 1А до и через 24 недели терапии 

При оценке влияния терапии на показатели центральной гемодинамики и 

артериальной ригидности установлено, что статистически значимо улучшились 

такие показатели артериальной ригидности как RWTT и RWTTпр, которые 

увеличились на 7,3 и 5,0% соответственно. При этом PWV ao и PWV ао пр 

снизились на 4,9% и на 5,5% соответственно. Зарегистрировано также снижение 

ASI на 10,3%, ASI пр на 14,1%. Индекс аугментации в среднем уменьшился на 

58,7%, а в аорте на 34,31%, приведенный на 36,67% и 58,33%. Кроме того, было 

отмечено улучшение параметров ЦАД. Так, уровень САД в аорте в дневное время 

снизился на 15,22%, ДАД на 12,29%, ПАД на 18,26%, ночью – на 14,32%, 17,7% и 

21,09% соответственно (Таблица 4.2).  

Таким образом, как следует из наших данных, у подавляющего числа 

мужчин, отмечалось позитивное влияние комбинированной с антидепрессантом 

антигипертензивной терапии на основные параметры СМАД, нормализация 

СПАД. Помимо этого, терапия у данной категории пациентов привела к 

улучшению параметров, отражающих артериальную ригидность и центральную 

гемодинамику. 
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Таблица 4.2 – Изменение показателей артериальной ригидности и центральной 

гемодинамики у мужчин, получавших АГТ и сертралин  

Показатель 

Мужчины (группа 1А) 

(n=30) 
∆% 

Исходно Через 24 недели  

RWТТ, мс 122,0 (117,0-129,0) 132,5 (128,0-143,0)* 7,30 

RWТТпр, мс 131,5 (125,0-141,0) 143,0 (135,0-156,0)* 5,00 

PWV ao, м/с 11,0 (10,3-11,9) 10,3 (9,7-10,8)* -4,90 

PWV ao пр, м/с 10,0 (9,0-11,0) 9,3 (8,8-9,9)* -5,50 

АSI, mm Hg 176,0 (149,0-197,0) 151,5 (140,0-165,0)* -10,30 

АSI пр, mm Hg 144,5 (119,0-175,0) 134,5 (121,0-149,0)* -14,10 

АIx, % -17,0 (-31,0-(-2,0)) -25,0 (-48,0-(-12,0))* -58,70 

АIx пр, % -20,5 (-36,0-(-11,0)) -34,0 (-49,0-(-16,0))* -36,67 

АIx ао, % 24,0 (15,0-29,0) 13,0 (8,0-23,0)* -34,31 

АIx ао пр, % 17,5 (6,0-24,0) 4,5 (1,0-21,0) * -58,33 

САДаоДн, mm Hg 138,0 (130,0-141,0) 119,0 (113,0-120,0)* -15,22 

ДАДаоДн, mm Hg 87,5 (80,0-98,0) 77,0 (74,0-84,0)* -12,29 

АДср аоДн, mm Hg 112,5 (106,0-120,0) 97,0 (91,0-100,0)* -14,09 

ПАДаоДн, mm Hg 50,0 (47,0-57,0) 42,5 (39,0-44,0)* -18,26 

САДаоН, mm Hg 131,5 (126,0-136,0) 113,0 (103,0-118,0)* -14,32 

ДАДаоН, mm Hg 80,5 (70,0-92,0) 70,5 (62,0-74,0)* -17,70 

АДср аоН, mm Hg 106,0 (99,0-117,0) 91,0 (82,0-93,0)* -17,93 

ПАДаоН, mm Hg 50,5 (48,0-59,0) 40,5 (38,0-44,0)* -21,09 

4.2 Эффективность антигипертензивной терапии и её влияние на 

артериальную ригидность у мужчин 

Антигипертензивная эффективность терапии без антидепрессанта была 

оценена у 30 мужчин с ТДР (комбинации валсартана + гидрохлортиазид и 

бисопролола). Через 4 недели терапии достижение ЦУ АД было у 10 (33,3%) 

мужчин, которым дальнейшая терапия проводилась без изменений. Тем больным, 
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у которых регистрировалось АД 140/90 mm Hg и выше, доза БРА II увеличивалась 

до 240-320 мг/сутки. Через 8 недель вмешательства желаемые уровни АД 

определялись у 19 (63,3%) пациентов. Мужчинам, не достигшим ЦУ АД, был 

присоединен амлодипин 5 мг, что потребовалось 11 (36,7%) больным. Средняя доза 

валсартана в группе составила 240 мг. 

Проведенная 24-недельная антигипертензивная терапия, привела к 

уменьшению уровней офисного САД в среднем на 24,1% и ДАД на 16,6% (p<0,05) 

(Рисунок 4.3).  

 

Рисунок 4.3 – Динамика уровней офисного САД и ДАД у мужчин группы 1Б 

Изменения параметров СМАД на фоне лечения представлены в таблице 4.3. 

Установлено, что к моменту окончания исследования снижение среднесуточных 

показателей в среднем составило: САД – на 14,86%, ДАД – на 11,8%; в дневное 

время на 15,2% и 9,49%, ночью – на 11,76% и 11,38% соответственно.  

Немаловажно, что терапия привела к уменьшению вариабельности АД, 

которая в дневное время снизилась на 12,5% и 12,54% (САД и ДАД), а в ночное – 

на 13,06% и 21,24% соответственно (p<0,01). Отмечалось также снижение ПАД на 

11,37% (p<0,01). 

Положительным эффектом проведенной антигипертензивной терапии стало 

снижение показателей «нагрузки давлением». Так, в дневное время ИВ САД 
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соответственно (p<0,01). Кроме того, регистрировались позитивные изменения 

параметров утренней динамики АД. Так, снижение в среднем составило: ВУП САД 

на 21,26%, ДАД на 27,65%, СУП САД на 20,02% и ДАД на 25,23% (p<0,01). 

Таблица 4.3 – Изменение показателей СМАД у мужчин, получавших АГТ 

Показатель 

Мужчины (группа 1Б) 

(n=30) Δ% 

Исходно Через 24 недели 

САД24, mm Hg 149,5 (139,0-157,0) 124,0 (120,0-129,0)* -14,86 

ДАД24, mm Hg 91,0 (78,0-98,0) 74,0 (70,0-83,0)* -11,80 

ПАД24, mm Hg 56,0 (47,0-66,0) 47,0 (40,0-53,0)* -11,37 

ЧСС24, уд/мин 76,0 (67,0-82,0) 65,0 (60,0-71,0)* -15,80 

САДд, mm Hg 153,5 (147,0-160,0) 130,0 (127,0-134,0)* -15,20 

ДАДд, mm Hg 88,5 (78,0-97,0) 76,0 (70,0-87,0)* -9,49 

САДн, mm Hg 140,5 (132,0-149,0) 118,0 (116,0-126,0)* -11,76 

ДАДн, mm Hg 85,0 (76,0-93,0) 70,5 (65,0-79,0)* -11,38 

ИВ САДд, % 75,0 (56,0-90,0) 33,5 (15,0-51,0)* -48,09 

ИВ САДн, % 94,0 (80,0-100,0) 29,0 (17,0-55,0)* -63,08 

ИВ ДАДд, % 65,5 (41,0-83,0) 23,0 (17,0-38,0)* -57,58 

ИВ ДАДн, % 79,0 (46,0-96,0) 38,5 (14,0-60,0)* -41,79 

Вр САДд, mm Hg 16,0 (14,0-17,0) 13,0 (12,0-15,0)* -12,50 

Вр ДАДд, mm Hg 15,0 (12,0-18,0) 12,5 (11,0-15,0)* -12,54 

Вр САДн, mm Hg 16,0 (13,0-19,0) 13,0 (11,0-15,0)* -13,06 

Вр ДАДн, mm Hg 17,0 (14,0-19,0) 13,0 (12,0-15,0)* -21,24 

ВУП САД, mm Hg 54,0 (44,0-57,0) 34,0 (28,0-47,0)* -21,26 

ВУП ДАД, mm Hg 43,0 (34,0-52,0) 28,0 (21,0-37,0)* -27,65 

СУП САД, mm Hg/h 20,0 (17,0-32,0) 14,5 (9,0-21,0)* -20,02 

СУП ДАД, mm Hg/h 20,5 (13,0-31,0) 13,5 (11,0-25,0)* -25,23 

Проведенная антигипертензивная терапия привела к нормализации СПАД в 

50% случаев. При этом важно подчеркнуть, что до лечения пациентов с СП «dipper» 

было только 13,3% (p<0,05) (Рисунок 4.4). Вполне закономерно, что количество 

пациентов с патологическим СПАД уменьшилось. Больных с такими типами 
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суточного ритма АД как «non-dipper» и «night-peaker», стало 36,7% и 13,3% против 

соответственно 50% и 36,7% исходно (p<0,05). 

 

Рисунок 4.4 – Типы СПАД у мужчин группы 1Б до и через 24 недели терапии 

Нами проанализировано также влияние антигипертензивной терапии на 

показатели центральной гемодинамики и артериальной ригидности. Установлено, 

что 24-недельная терапия привела к статистически значимому улучшению таких 

показателей артериальной ригидности как: 1) RWTT и RWTTпр., которые 

увеличились на 5,94 и 4,15% соответственно; 2) PWV ao и PWV ао пр. снизились 

на 4,22% и 4,58%; 3) регистрировалось уменьшение ASI и ASI пр на 12,16% и 

11,22%; 4) снижение АIx и АIx пр произошло в среднем на 39,29% и 47,21%, АIx 

ао и АIx ао пр на 35,83% и 50% соответственно. Кроме того, было отмечено 

снижение ЦАД. Так, уровень САД в аорте в дневное время снизился на 14,22%, 

ДАД – на 9,01%, ПАД – на 12,25%, в ночное – на 10,97%, 9,52% и 15,13% 

соответственно (Таблица 4.4). 

Таким образом, проведенная у мужчин антигипертензивная терапия привела 

к улучшению основных параметров СМАД, в том числе такого прогностически 

неблагоприятного как увеличенная вариабельность АД. На фоне лечения 

произошла также нормализация СПАД у значительного количества мужчин. 

Помимо этого, улучшились параметры сосудистой жесткости и ЦАД, что, 

вероятно, будет способствовать снижению кардиоваскулярных рисков. 
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Таблица 4.4 – Изменение показателей артериальной ригидности и центральной 

гемодинамики у мужчин, получавших АГТ  

Показатель 

Мужчины (группа 1Б) 

(n=30) ∆% 

Исходно Через 24 недели 

RWТТ, ms  121,5 (118,0-129,0) 130,5 (127,0-134,0)* 5,94 

RWТТпр, ms  130,5 (122,0-141,0) 138,5 (128,0-146,0)* 4,15 

PWV ao, m/s 10,9 (10,2-12,1) 10,3 (9,8-11,5)* -4,22 

PWV ao пр, m/s 10,0 (9,0-12,0) 9,5 (8,7-11,0)* -4,58 

АSI, mm Hg 178,5 (156,0-193,0) 153,5 (135,0-167,0)* -12,16 

АSI пр, mm Hg 146,5 (135,0-166,0) 132,0 (119,0-148,0)* -11,22 

АIx, % -13,0 (-29,0-1,0) -21,0 (-35,0(-3,0))* -39,29 

АIx пр, %  -19,5 (-31,0-(-11,0)) -24,5 (-33,0-(-15,0))* -47,21 

АIx ао, % 23,0 (16,0-34,0) 14,5 (7,0-21,0)* -35,83 

АIx ао пр, % 17,0 (5,0-32,0) 7,5 (2,0-19,0)* -50,00 

САДаоДн, mm Hg 138,0 (129,0-140,0) 119,0 (111,0-121,0)* -14,22 

ДАДаоДн, mm Hg 86,5 (78,0-95,0) 77,5 (73,0-85,0)* -9,01 

АДср аоДн, mm Hg 112,5 (106,0-118,0) 99,0 (95,0-102,0)* -14,22 

ПАДаоДн, mm Hg 51,0 (46,0-59,0) 44,5 (36,0-50,0)* -12,25 

САДаоН, mm Hg 130,5 (122,0-138,0) 115,0 (110,0-120,0)* -10,97 

ДАДаоН, mm Hg 81,0 (76,0-92,0) 74,5 (70,0-81,0)* -9,52 

АДср аоН, mm Hg 106,0 (101,0-112,0) 95,0 (90,0-101,0)* -8,41 

ПАДаоН, mm Hg 51,0 (47,0-57,0) 43,0 (36,0-48,0)* -15,13 

4.3 Сравнительная антигипертензивная и вазопротективная эффективность 

двух вариантов терапии у мужчин 

Нами был проведен анализ эффективности двух вариантов 

антигипертензивной терапии с включением антидепрессанта и без. В группах 

сравнения было по 30 мужчин с АГ и ТДР, которые получали АГТ. Пациентам 

группы 1А дополнительно к антигипертензивным препаратам назначали 
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сертралин.  

Установлено, что пациенты 1А группы, в отличие от больных 1Б группы, 

быстрее достигли ЦУ АД, однако разница не достигла уровня статистической 

значимости, в связи с чем можно говорить лишь об определенной тенденции этого 

явления. Так, через 4 недели терапии в 1А группе ЦУ АД определялся у 53,3% 

больных, в то время как в группе 1Б – у 33,3% (р=0,096). Через 8 недель в 1А группе 

ЦУ АД регистрировался у 83,3% пациентов, а в группе 1Б – у 63,3% (р=0,072). 

Присоединение амлодипина потребовалось 16,7% пациентов 1А группы и в 2 раза 

чаще (36,7%) 1Б (р=0,072).  

При анализе параметров СМАД, в обеих группах отмечалась статистически 

значимая позитивная динамика основных показателей. Однако у пациентов 

получавших сертралин, наблюдалось более значимое уменьшение уровня САД в 

дневное время, «нагрузки давлением» по САД в дневное и ночное время (p<0,05). 

Величина утреннего подъема АД также в большей степени снизилась у пациентов 

1 А группы, а именно: на 41,52% против 21,26% в 1Б (p=0,0314). Помимо этого, 

терапия с присоединением сертралина способствовала более значимому 

уменьшению уровня вариабельности ДАД в дневное время в сравнении с группой 

«традиционной» АГТ (на 17,16% и 12,54% соответственно) (p=0,0384). 

Полученные данные представлены в таблице 4.5. 

По завершении исследования в обеих группах реже стали регистрироваться 

патологические типы СПАД, что происходило чаще в группе с применением 

антидепрессанта, однако межгрупповая разница оказалась статистически 

незначима. Так, в группе 1А частота встречаемости СПАД «non-dipper» и 

«night-peaker» снизилась с 53,3% до 26,7% и с 33,3% до 3,3%, а в группе сравнения 

с 50% до 36,7% и с 36,7% до 13,3% соответственно (Рисунок 4.5). Нормализация 

СПАД чаще происходила в группе с применением сертралина – в 70% случаев, в 

то время как в группе сравнения – в 50%, но без статистически значимой 

межгрупповой разницы (Рисунок 4.6). 

Проведен сравнительный анализ вазопротективной эффективности двух 

вариантов терапии у мужчин. Установлено, что в обеих группах, после завершения 
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исследования, улучшились параметры, отражающие сосудистую ригидность, 

причем в большей степени в группе 1А, однако разница не достигла уровня 

статистической значимости. 

Таблица 4.5 – Изменение показателей СМАД в группах мужчин на фоне различных 

вариантов терапии 

Показатель 

Процент изменения показателей 

по сравнению с исходными значениями (Δ%) 
p 

Мужчины (группа 1А) 

(n=30) 

Мужчины (группа 1Б) 

(n=30) 

САД24, mm Hg -19,78 -14,86 0,096 

ДАД24, mm Hg -15,86 -11,80 0,085 

ПАД24, mm Hg -14,58 -11,37 0,859 

ЧСС24, уд/мин -10,97 -15,80 0,300 

САДд, mm Hg -21,12 -15,20 0,0345 

ДАДд, mm Hg -14,09 -9,49 0,087 

САДн, mm Hg -20,82 -11,76 0,121 

ДАДн, mm Hg -17,14 -11,38 0,0962 

ИВ САДд, % -69,40 -48,09 0,0162 

ИВ САДн, % -73,96 -63,08 0,0467 

ИВ ДАДд, % -60,88 -57,58 0,9234 

ИВ ДАДн, % -50,00 -41,79 0,355 

ВрСАДд, mm Hg -19,52 -12,50 0,121 

Вр ДАДд, mm Hg -17,16 -12,54 0,0384 

Вр САДн, mm Hg -20,00 -13,06 0,099 

Вр ДАДн, mm Hg -24,92 -21,24 0,5153 

ВУП САД, mm Hg -41,52 -21,26 0,0314 

ВУП ДАД, mm Hg -33,85 -27,65 0,1153 

СУП САД, mm Hg/h -21,69 -20,02 0,8187 

СУП ДАД, mm Hg/h -28,43 -25,23 0,375 

Примечание: здесь и далее p – значимость различий ∆% между группами 

сравнения. 



62 
 

Рисунок 4.5 – Количество мужчин с патологическим суточным профилем «non-

dipper» и «night-peaker» до и после лечения 

Примечание здесь и далее: * – р<0,05 при сравнении группы до и после лечения. 

Рисунок 4.6 – Количество мужчин с физиологическим профилем «dipper» до и 

после лечения 

В то же время было отмечено, что у больных, которые получали сертралин, 

снижение давления в аорте в ночное время как систолического, так и 

диастолического превышало показатели пациентов без антидепрессанта (p<0,05) 

(Таблица 4.6). 

Таким образом, присоединение сертралина мужчинам с АГ и ТДР 

способствовало более выраженному снижению САД, показателей «нагрузки 

давлением» по САД, а также вариабельности диастолического АД в дневное время. 
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Таблица 4.6 – Изменение показателей артериальной ригидности и центральной 

гемодинамики у мужчин на фоне различных вариантов терапии 

Показатель 

Процент изменения показателей по сравнению с 

исходными значениями (Δ%) 
p 

Мужчины (группа 1А) 

(n=30) 

Мужчины (группа 1Б) 

(n=30) 

RWTT, ms 7,30 5,94 0,1957 

RWTTпр, ms 5,00 4,15 0,2611 

PWV ao, m/s -4,90 -4,22 0,9351 

PWV ao пр, m/s -5,50 -4,58 0,6152 

ASI, mm Hg -10,30 -12,16 0,7731 

ASI пр, mm Hg -14,10 -11,22 0,3111 

AIx, % -58,70 -39,29 0,1070 

AIx, пр% -36,67 -47,21 0,8475 

AIx ао, % -34,31 -35,83 0,3632 

AIx ао пр, % -58,33 -50,00 0,3255 

САДаоДн, mm Hg -15,22 -14,22 0,6048 

ДАДаоДн, mm Hg -12,29 -9,01 0,2675 

АДср аоДн, mm Hg -14,09 -14,22 0,2549 

ПАДаоДн, mm Hg -18,25 -12,25 0,3147 

САДаоН, mm Hg -14,32 -10,97 0,0420 

ДАДаоН, mm Hg -17,70 -9,52 0,0123 

АДср аоН, mm Hg -17,93 -8,41 0,0042 

ПАДаоН, mm Hg -21,09 -15,13 0,318 

Помимо этого, ЦУ АД у них достигался быстрее, чаще нормализовался СПАД, но 

без статистической значимости при сравнении с мужчинами без антидепрессанта. 

Значимо, что комбинированная антигипертензивная и психокорригирующая 

терапия привела к более выраженному снижению аортального давления в ночное 

время, чем в группе контроля, что может способствовать снижению 

сердечно-сосудистых рисков.  
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4.4 Эффективность комбинированной антигипертензивной и 

психокорригирующей терапии и её влияние на артериальную ригидность у 

женщин 

У 30 женщин с АГ и ТДР (группа 2А) был оценен антигипертензивный 

эффект комбинации валсартана + гидрохлортиазид и бисопролола в сочетании с 

сертралином 50 мг/сут. Выбор стартовой дозы валсартана определялся исходным 

уровнем АД. Через 4 недели терапии отмечалось достижение ЦУ АД у 19 (63,3%) 

женщин, дальнейшая терапия не корректировалась. Пациенткам, не достигшим ЦУ 

АД, была увеличена доза БРА II до 240-320 мг/сутки. Через 8 недель терапии 

желаемые уровни АД наблюдались у 27 (90%) женщин. Тем больным, у которых 

АД было 140/90 mm Hg и выше, присоединялся амлодипин 5 мг. Следует отметить, 

что добавление амлодипина потребовалось лишь 3 (10%) больным. Средняя доза 

валсартана в группе составила 185 мг. 

К моменту окончания терапии регистрировалось снижение офисного САД в 

среднем на 24,2% и ДАД на 14,4% (Рисунок 4.7)  

 

Рисунок 4.7 – Динамика уровней офисного САД и ДАД у женщин группы 2А 

Позитивная динамика отмечалась и по результатам СМАД (Таблица 4.7). 

Установлено, что 24-недельная терапия привела к улучшению основных 
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показателей СМАД. Так, уровень САД 24 снизился в среднем на 15,63%, в дневное 

время на 14,18%, в ночное – на 18,46%, а ДАД на 8,24%, 9,25% и 15,12% 

соответственно. Отмечено снижение ПАД на 23,68% (p<0,01). Закономерным 

явилось и уменьшение показателей «нагрузки давлением», ИВ САД в дневное 

время – на 74,67%, ИВ ДАД на 68,53%, в ночное время на 86,65% и 69,8% 

соответственно. 

Таблица 4.7 – Изменение показателей СМАД у женщин, получавших АГТ и 

сертралин 

Показатель 

Женщины (группа 2А) 

(n=30) Δ% 
Исходно Через 24 недели 

САД24, mm Hg. 141,0 (126,0-152,0) 121,0 (115,0-124,0)* -15,63 

ДАД24, mm Hg 80,0 (74,0-88,0) 74,0 (70,0-80,0)* -8,24 

ПАД24, mm Hg 56,5 (44,0-72,0) 41,5 (35,0-48,0)* -23,68 

ЧСС24, уд/мин 73,0 (65,0-80,0) 69,5 (64,0-74,0)* -9,58 

САДд, mm Hg 145,0 (126,0-154,0) 122,0 (119,0-126,0)* -14,18 

ДАДд, mm Hg 81,5 (75,0-89,0) 75,0 (71,0-82,0)* -9,25 

САДн, mm Hg 136,0 (123,0-147,0) 112,5 (102,0-121,0)* -18,46 

ДАДн, mm Hg 77,5 (74,0-84,0) 69,0 (62,0-73,0)* -15,12 

ИВ САДд, % 75,5 (49,0-90,0) 14,0 (7,0-27,0)* -74,67 

ИВ САДн, % 77,0 (57,0-99,0) 7,5 (2,0-24,0)* -86,65 

ИВ ДАДд, % 66,5 (49,0-77,0) 15,0 (10,0-34,0)* -68,53 

ИВ ДАДн, % 55,0 (37,0-85,0) 20,5 (0-44,0)* -69,80 

Вр САДд, mm Hg 16,5 (14,0-19,0) 12,0 (11,0-15,0)* -26,13 

Вр ДАДд, mm Hg 13,0 (10,0-15,0) 10,0 (9,0-12,0)* -25,83 

Вр САДн, mm Hg 13,5 (11,0-18,0) 9,0 (8,0-11,0)* -32,05 

Вр ДАДн, mm Hg 12,0 (10,0-14,0) 8,0 (7,0-10,0)* -33,33 

ВУП САД, mm Hg 50,0 (35,0-66,0) 35,0 (22,0-42,0)* -32,12 

ВУП ДАД, mm Hg 38,0 (32,0-57,0) 23,0 (19,0-31,0)* -41,17 

СУП САД, mm Hg/h. 17,0 (13,0-25,0) 11,0 (8,0-17,0)* -41,95 

СУП ДАД, mm Hg/h 19,0 (13,0-21,0) 10,0 (7,0-12,0* -51,00 
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Важным явилось уменьшение таких неблагоприятных в прогностическом 

отношении показателей как вариабельность АД, которая в среднем уменьшилась в 

дневное время по САД на 26,13% и по ДАД на 25,83%, а ночью – на 32,05 и 33,33% 

соответственно (p<0,01). Характерно, что снижение вариабельности в ночное 

время было более значимым. Помимо этого, регистрировалось уменьшение таких 

показателей как ВУП САД и ДАД, в среднем на 32,12% и 41,17% соответственно, 

а СУП САД в среднем в группе снизилась на 41,95%, ДАД на 51% (p<0,01).  

Через 24 недели вмешательства в большинстве случаев отмечалась 

нормализация СПАД. При этом у 63,3% пациенток регистрировался тип «dipper» 

(на старте терапии только у 10%). Количество пациенток с такими прогностически 

неблагоприятными типами СП как «night-peaker» и «non-dipper» уменьшилось с 

36,7% до 3,3% и с 53,3% до 33,3% соответственно (p<0,05). Данные представлены 

на рисунке 4.8. 

Рисунок 4.8 – Типы СПАД у женщин группы 2А до и через 24 недели терапии 

При изучении влияния комбинированной терапии на показатели центральной 

гемодинамики и артериальной ригидности установлено статистически значимое 

улучшение показателей артериальной ригидности: 1) RWTT и RWTTпр. 

увеличились на 5,31 и 6,76% соответственно; 2) PWV ao снизилась на 7,24%, PWV 

ао пр. – на 9,54%; 3) индекс аугментации уменьшился на 80,9%, а в аорте на – 

15,07%, приведенные – на 87,11% и 25,35% соответственно; 4) АSI в среднем 
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снизился на 12%. Кроме того, было отмечено улучшение параметров ЦАД. Так, 

уровень САД в аорте в дневное время в среднем снизился на 15,16%, ДАД на 8%, 

ПАД на 15,21%. В ночное время отмечалось более существенное снижение 

показателей – САД на 17,81% и ДАД на 14,63%, ПАД на 22,8% (Таблица 4.8).  

Таблица 4.8 – Изменение показателей артериальной ригидности и центральной 

гемодинамики у женщин, получавших АГТ и сертралин  

Показатель 

Женщины (группа 2А) 

(n =30) ∆% 

Исходно Через 24 недели 

RWTТ, ms 126,5 (119,0-133,0) 136,0 (129,0-141,0)* 5,31 

RWTТпр, ms 135,0 (128,0-148,0) 144,0 (138,0-151,0)* 6,76 

РWV ао, m/s 10,95 (10,4-11,4) 10,1 (9,4-10,7)* -7,24 

РWV ао пр m/s 9,95 (9,0-10,0) 9,0 (8,0-9,6)* -9,54 

АSI, mm Hg 174,0 (151,0-202,0) 149,0 (128,0-167,0)* -12,11 

АSI пр, mm Hg. 153,0 (115,0-176,0) 133,0 (106,0-150,0)* -12,13 

АIx, % 2 (-7,0- 10,0) -2,5 (-15,0-2,0)* -80,9 

АIx пр,%  -3,0 (-19,0-8,0) -10,0 (-25,0-0)* -87,11 

АIx ао, % 31,5 (25,0- 37,0) 23,5 (19,0- 28,0)* -15,07 

АIx ао пр, %  29,5 (24,0-39,0) 23,5 (17,0- 28,0)* -25,35 

САДaoДн, mm Hg. 135,5 (118,0-141,0) 112,5 (111,0- 118,0)* -15,16 

ДАДaoДн, mm Hg 83,0 (76,0- 91,0) 76,0 (71,0- 81,0)* -8,00 

АДср aoДн, mm Hg. 107,5 (98,0- 117,0) 97,0 (91,0-100,0)* -12,00 

ПАД ao Дн, mm Hg 49,5 (34,0-54,0) 39,0 (30,0-44,0)* -15,21 

САДaoН, mm Hg. 128,0 (118,0- 138,0) 106,5 (98,0- 114,0)* -17,81 

ДАДaoН, mm Hg 79,0 (74,0- 83,0) 70,0 (63,0- 75,0)* -14,63 

АДср aoН, mm Hg. 105,0 (96,0-111,0) 88,0 (82,0- 96,0)* -13,06 

ПАДaoН, mm Hg 50,0 (35,0-62,0) 37,5 (31,0-47,0)* -22,80 

Исходя из полученных данных, можно заключить, что комбинированная с 

сертралином антигипертензивная терапия у женщин с АГ и ТДР позволила 

улучшить основные параметры СМАД, нормализовать СПАД, а также обеспечить 

статистически значимое уменьшение показателей сосудистой жесткости и ЦАД. 
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4.5 Эффективность антигипертензивной терапии и её влияние на 

артериальную ригидность у женщин 

У 30 женщин с АГ и ТДР (группа 2Б) был оценен антигипертензивный 

эффект комбинации валсартана + гидрохлортиазид и бисопролола без 

антидепрессанта. Выбор стартовой дозы валсартана определялся исходным 

уровнем АД. По прошествии 4 недель лечения, оптимальные уровни АД 

регистрировались у 11 (36,7%) женщин. Остальным больным, не достигшим 

значений АД менее 140/90 mm Hg, увеличивалась доза БРА II до 240-320 мг/сутки. 

Через 8 недель терапии желаемые уровни АД наблюдались у 20 (66,7%) женщин. 

Женщинам, не достигшим ЦУ АД, присоединялся амлодипин 5 мг. Добавление 

амлодипина было необходимо 10 (33,3%) больным. Средняя доза валсартана в 

группе составила 237 мг.  

К моменту завершения исследования оптимальные значения АД 

определялись у всех пациенток. В среднем в группе снижение уровней офисного 

САД произошло на 22,7%, ДАД на 15,7% (Рисунок 4.9). 

Рисунок 4.9 – Динамика уровней офисного САД и ДАД у женщин группы 2Б 

Позитивная динамика уровней офисного АД подтверждалась и данными 

СМАД (Таблица 4.9). Установлено, что 24-недельная антигипертензивная терапия 

привела к снижению САД 24 в среднем на 9,89%, в дневное время на 12,97%, в 
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ночное на – 9,79%, ДАД – на 9,15%, 7,31% и 9,63% соответственно. Уменьшение 

ПАД составило 13,79% (p<0,01). Также улучшились показатели «нагрузки 

давлением», в дневное время ИВ САД в среднем снизился на 48,35%, ДАД – на 

57,76%, в ночное время на 55,27% и 37,79% соответственно.  

Таблица 4.9 – Изменение показателей СМАД у женщин, получавших АГТ  

Показатель 

Женщины (группа 2Б) 

(n=30) Δ% 

Исходно Через 24 недели 

САД24, mm Hg 137,0 (133,0-149,0) 125,0 (121,0-129,0)* -9,89 

ДАД24, mm Hg 82,0 (76,0-90,0) 75,0 (72,0-83,0)* -9,15 

ПАД24, mm Hg 54,0 (43,0-63,0) 49,0 (40,0-53,0)* -13,79 

ЧСС24, уд/мин. 71,0 (65,0-77,0) 70,5 (65,0-73,0)* -9,02 

САДд, mm Hg 145,0 (137,0-153,0) 125,5 (120,0-130,0)* -12,97 

ДАДд, mm Hg 82,5 (75,0-92,0) 77,0 (74,0-81,0)* -7,31 

САДн, mm Hg 135,5 (127-146) 120 (114-125)* -9,79 

ДАДн, mm Hg 76,5 (71,0-84,0) 70,0 (64,0-75,0)* -9,63 

ИВ САДд, % 72,0 (38,0-88,0) 21,5 (8,0-49,0)* -48,35 

ИВ САДн, % 76,0 (55,0-96,0) 26,5 (14,0-18,0)* -55,27 

ИВ ДАДд, % 66,0 (47,0-78,0) 20,5 (14,0-40,0)* -57,76 

ИВ ДАДн, % 53,0 (31,0-76,0) 29,0 (22,0-44,0)* -37,79 

Вр САДд, mm Hg 17,0 (14,0-20,0) 14,0 (10,0-17,0)* -25,46 

Вр ДАДд, mm Hg 13,5 (13-15) 12,0 (10,0-14,0)* -14,83 

Вр САДн, mm Hg 14,5 (12,0-16,0) 11,0 (10,0-13,0)* -16,66 

Вр ДАДн, mm Hg 11,5 (10,0-15,0) 9,0 (8,0-10,0)* -19,09 

ВУП САД, mm Hg 50,5 (43,0-58,0) 30,5 (24,0-45,0)* -29,72 

ВУП ДАД, mm Hg 41,0 (29,0-46,0) 25,6 (19,0-32,0)* -34,41 

СУП САД, mm Hg/h 19,0 (14,0-23,0) 12,0 (10,0-15,0)* -22,90 

СУП ДАД, mm Hg./h 18,5 (15-29,0) 12,5 (7,0-17,0)* -39,65 

Кроме того, по завершении исследования статистически значимо 

уменьшилась вариабельность АД: в дневное время систолического АД – на 25,46%, 

диастолического – на 14,83%, ночью – на 16,66% и 19,09% соответственно. 
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Представляется важным и улучшение показателей утренней динамики АД со 

снижением ВУП САД в среднем на 29,72%, ДАД на 34,41%, СУП САД на 22,9% и 

ДАД на 39,65% (p<0,01). 

Применение АГТ привело к нормализации СП у трети пациенток, в 6,5 раз (с 

13 до 2) уменьшилось количество женщин с патологическим профилем «night-

peaker». При этом обращало на себя внимание увеличение в 1,5 раза частоты 

выявления СП «non-dipper», что произошло из-за перераспределения больных из 

группы с ночным повышением АД (Рисунок 4.10). 

Рисунок 4.10 – Типы СПАД у женщин группы 2Б до и после 24 недели терапии 

Нами оценено влияние 24-недельной антигипертензивной терапии на 

показатели артериальной ригидности и центральной гемодинамики. Установлено, 

что терапия обеспечивала статистически значимое улучшение таких параметров 

артериальной ригидности, как RWTT и RWTTпр., которые в среднем увеличились 

на 3,39% и 3,53% соответственно. Наблюдалось также снижение скорости 

распространения пульсовой волны на 5,10%, приведенной на 5%, индекса 

аугментации на 30,3%, а в аорте на 13,18% (приведенных – на 35,41% и 27% 

соответственно), уменьшение АSI в среднем в группе произошло на 6,14%, а АSI 

пр. на 9,54%. Позитивные изменения центральной гемодинамики проявлялись в 

снижении уровней САД, ДАД, ПАД в дневное время на 13,06%, 5,84% и 12,07%, в 

ночное – на 9,86%, 9,25% и 14,03 соответственно (Таблица 4.10).  
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Таблица 4.10 – Изменение показателей артериальной ригидности и центральной 

гемодинамики у женщин, получавших АГТ 

Показатель 

Женщины (группа 2Б) 

(n=30) ∆% 

Исходно Через 24 недели 

RWTT, ms 124,5 (119,0-132,0) 131,0 (122,0-137,0)* 3,39 

RWTTпр, ms 134,0 (125,0-142,0) 142,0 (134,0-146,0)* 3,53 

PWV ao, m/s 10,9 (10,0-11,2) 10,3 (9,5-10,9)* -5,10 

PWV ao пр, m/s  9,9 (9,0-10,1) 9,3 (8,9-9,9)* -5,00 

ASI, mm Hg. 176,0 (143,7-199,0) 155,0 (133,7-180,7)* -6,14 

ASI пр, mm Hg 154,5 (131,2-178,2) 137,0 (115,2-155,2)* -9,54 

AIx, % 2,0 (-16,0-11,0) -3,5 (-12,0-2,0)* -30,30 

АIx пр,% -1,5 (-9,0-6,0) -5,5 (-16,0-2,0)* -35,41 

AIx ао, % 29,0 (27,0-34,0) 25,5 (22,0-28,0)* -13,18 

АIx ао пр,%  29,0 (25,0-36,0) 24,5 (19,0-28,0)* -27,00 

САДаоДн, mm Hg. 133,0 (127,0-144,0) 115,5 (112,0-122,0)* -13,06 

ДАДаоДн, mm Hg 83,0 (76,0-95,0) 77,0 (73,0-81,0)* -5,84 

АДср аоДн, mm Hg 106,0 (101,0-114,0) 97,0 (94,0-104,0)* -10,36 

ПАД аоДн, mm Hg 44,5 (33,0-52,0) 38,5 (33,0-45,0)* -12,07 

САДаоН, mm Hg 126,5 (118,0-136,0) 112,0 (104,0-120,0)* -9,86 

ДАДаоН, mm Hg 77,5 (72,0-85,0) 71,0 (65,0-76,0)* -9,25 

АДср аоН, mm Hg 103,0 (95,0-111,0) 92,5 (83,0-98,0)* -6,94 

ПАД aoН, mm Hg 46,5 (32,0-57,0) 42,0 (32,0-48,0)* -14,03 

Таким образом, проведенная терапия привела к нормализации основных 

показателей СМАД у значительного количества женщин, получавших АГТ. 

Комбинация валсартана с тиазидным диуретиком и бисопрололом обеспечивала 

регресс показателей сосудистой жесткости и улучшение показателей центральной 

гемодинамики. 
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4.6 Сравнительная антигипертензивная и вазопротективная эффективность 

двух вариантов терапии у женщин 

При сравнении 2 вариантов терапии через 24 недели вмешательства 

установлено, что в группе женщин, получавших наряду с АГТ антидепрессант, ЦУ 

АД был достигнут быстрее. Так, через 4 недели ЦУ АД определялись у 63,3% 

пациентов 2А группы, в то время как в группе 2Б лишь у 36,7% пациентов 

(p=0,035). По прошествии 8 недель терапии ЦУ АД регистрировался у 90% группы 

2А, а у пациенток с применением «чистой» АГТ в 66,7% случаев (p=0,029). 

Назначение амлодипина было необходимо статистически значимо меньшему 

количеству женщин группы 2А – 10%, тогда как в группе, получавшей АГТ – 33,3% 

(р=0,029). Кроме того, женщинам группы с применением сертралина 

потребовалась меньшая доза валсартана (p=0,013). 

При анализе основных показателей СМАД позитивная динамика 

регистрировалась в обеих группах. Однако в ночное время группа 2А имела явные 

преимущества. Так, уровень САД у них снизился на 18,46%, в то время как в группе 

контроля на 9,79% (р=0,013). Аналогичная динамика прослеживалась и по уровню 

ДАД, который при использовании сертралина снизился на 15,12% и лишь на 9,63% 

без него (р=0,041). Уровень ПАД уменьшился в большей степени у женщин 2А 

группы – на 23,68% против 13,79% в контрольной (p=0,004) (Таблица 4.11). 

Помимо этого, комбинированная с антидепрессантом АГТ способствовала 

уменьшению «нагрузки давлением» в ночное время в большей степени, чем в 

группе сравнения. Так, ИВ САД и ИВ ДАД в среднем снизились на 86,65% и 69,8%, 

в то время в группе 2Б на 55,27% и 37,79% соответственно (p<0,05). Оба варианта 

терапии привели к уменьшению показателей вариабельности АД, причем в ночное 

время регистрировалась статистически значимая разница между группами: в 2А 

вариабельность САД и ДАД снизились на 32,05% и на 33,33%, тогда как у больных, 

которые получали только АГТ на 16,66% и 19,09% соответственно (p<0,05). 

Показатели утренней динамики АД в большей степени уменьшились у женщин, 

принимавших сертралин: СУП САД и ДАД в среднем на 41,95% и 51%, в группе 
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сравнения на 22,90% и 39,65% соответственно, однако межгрупповая разница была 

статистически незначимой.  

Таблица 4.11 – Изменение показателей СМАД в группах женщин на фоне 

различных вариантов терапии 

Показатель 

Процент изменения показателей 

по сравнению с исходными значениями (Δ%) 
p 

Женщины (группа 2А) 

(n=30) 

Женщины (группа 2Б) 

(n=30) 

САД24, mm Hg -15,63 -9,89 0,264 

ДАД24, mm Hg -8,24 -9,15 0,876 

ПАД24, mm Hg -23,68 -13,79 0,004 

ЧСС24, уд/мин -9,58 -9,02 0,756 

САДд, mm Hg -14,18 -12,97 0,795 

ДАДд, mm Hg -9,25 -7,31 0,464 

САДн, mm Hg -18,46 -9,79 0,013 

ДАДн, mm Hg -15,12 -9,63 0,041 

ИВ САДд, % -74,67 -48,35 0,314 

ИВ САДн, % -86,65 -55,27 0,002 

ИВ ДАДд, % -68,53 -57,76 0,178 

ИВ ДАДн, % -69,80 -37,79 0,010 

Вр САДд, mm Hg -26,13 -25,46 0,359 

Вр ДАДд, mm Hg -25,83 -14,83 0,193 

Вр САДн, mm Hg -32,05 -16,66 0,048 

Вр ДАДн, mm Hg -33,33 -19,09 0,042 

ВУП САД, mm Hg -32,12 -29,72 0,450 

ВУП ДАД, mm Hg -41,17 -34,41 0,267 

СУП САД, mm Hg/h -41,95 -22,90 0,180 

СУП ДАД, mm Hg/h -51,00 -39,65 0,162 

 На фоне обоих вариантов терапии увеличилось количество больных с 

физиологическим типом СПАД, но в большей степени при использовании 

антидепрессанта с 10% до 63,3%, в группе 2Б с 16,7% до 33,3% (p<0,05) (Рисунок 
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4.11). У сопоставимого количества женщин уменьшилась частота выявления 

СПАД «night-peaker» с 36,7% до 3,3% в группе 2А и с 43,4% до 6,7% в группе 2Б. 

При этом обращает на себя внимание увеличение числа женщин с недостаточным 

снижением ночного АД в группе на традиционной АГТ, что произошло из-за 

перераспределения из подгруппы с СП «night-peaker» (Рисунок 4.12). 

Рисунок 4.11 – Количество женщин с физиологическим профилем «dipper» до и 

после лечения 

Примечание: здесь и далее: * – p<0,05 при сравнении группы до и после лечения; # 

– p<0,05 при сравнении групп женщин после лечения. 

 

Рисунок 4.12 – Количество женщин с патологическим суточным профилем «non-

dipper» до и после лечения 
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Анализ вазопротективной эффективности лечения показал статистически 

значимое улучшение параметров артериальной ригидности и ЦАД независимо от 

выбранного варианта терапии. Однако у больных, которые получали сочетанную с 

антидепрессантом АГТ, позитивное влияние на показатели сосудистой жесткости 

и центральной гемодинамики было более выраженным, чем в контроле (p<0,05) 

(Таблица 4.12).  

Таблица 4.12 – Изменение показателей артериальной ригидности и центральной 

гемодинамики у женщин на фоне различных вариантов терапии 

Показатель 

Процент изменения показателей по сравнению с 

исходными значениями (Δ%) 
р 

Женщины (группа 2А) 

(n=30) 

Женщины (группа 2Б) 

 (n=30)  

RWTT, ms 5,31 3,39 0,014 

RWTTпр, ms 6,76 3,53 0,022 

PWV ao, m/s -7,24 -5,10 0,017 

PWV ao пр, m/s -9,54 -5,00 0,015 

ASI, mm Hg -12,11 -6,14 0,005 

ASI пр, mm Hg -12,13 -9,54 0,589 

AIx, % -80,90 -30,30 0,004 

АIx, пр,%  -87,11 -35,41 0,174 

AIx ао, % -15,07 -13,18 0,141 

АIx ао пр, % -25,35 -27,00 0,994 

САДаоДн, mm Hg -15,16 -13,06 0,706 

ДАДаоДн, mm Hg -8,00 -5,84 0,124 

АДср аоДн, mm Hg -12,00 -10,36 0,127 

ПАДаоДн, mm Hg -15,21 -12,07 0,152 

САДаоН, mm Hg -17,81 -9,86 0,012 

ДАДаоН, mm Hg -14,63 -9,25 0,016 

АДср аоН, mm Hg -13,06 -6,94 0,019 

ПАДаоН, mm Hg -22,80 -14,03 0,089 
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Данные изменения касались таких показателей как: RWTT, RWTTпр, PWV 

ao, PWV ao пр. САДао, ДАДао в ночное время, ASI, которые улучшились 

соответственно на 5,31%, 6,76%, 7,24%, 9,54%, 12,11%, против 3,39%, 3,53%, 

5,10%, 5,0%, 6,14% в группе сравнения. 

Таким образом, оба варианта фармакотерапии сопровождались улучшением 

основных показателей СМАД, суточного профиля АД. Вместе с тем у женщин, 

получавших сертралин регистрировалось более значимое снижение ночного САД 

и ДАД, вариабельности АД и «нагрузки давлением». Кроме того, присоединение 

антидепрессанта к «традиционной» АГТ способствовало более быстрому 

достижению ЦУ АД, и для этого требовались меньшие дозы антигипертензивных 

препаратов и их количество. По влиянию на показатели центральной 

гемодинамики комбинированная с антидепрессантом антигипертензивная терапия 

также оказалась предпочтительной, так как обеспечивала дополнительный регресс 

сосудистой жесткости и снижение ЦАД в ночное время, что важно в отношении 

снижения сердечно-сосудистых рисков. 

4.7 Сравнение антигипертензивных и вазопротективных эффектов 

комбинированной антигипертензивной и психокорригирующей терапии у 

мужчин и женщин 

Проведен сравнительный анализ эффективности комбинированной с 

антидепрессантом антигипертензивной терапии у мужчин и женщин с АГ и ТДР. 

Установлено, что оптимальные значения АД на контрольных визитах 

регистрировались у сопоставимого количества мужчин и женщин. Так, через 4 и 8 

недель терапии ЦУ АД определялись у 16 (53,3%) и 25 (83,3%) мужчин и 19 (63,3%) 

и 27 (90%) женщин соответственно. К 12 недели терапии достижение желаемых 

уровней АД наблюдалось у всех пациентов обеих групп. К моменту окончания 

терапии средняя доза валсартана в группе мужчин составляла 225 мг, в то время 

как в группе женщин – 185 мг (р=0,025). Однако следует отметить, что при 
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включении в исследование выборки были сопоставимы по уровню офисного АД 

(средние САД и ДАД 175 и 92 mm Hg в группе мужчин и 173 и 90 mm Hg в группе 

женщин), в то время как по мониторируемому АД у мужчин определялись более 

высокие значения АД, а именно – средние САД и ДАД были 150 и 90 mm Hg против 

139 и 81,5 mm Hg у женщин (p<0,01). 

 Анализ динамики достижения ЦУ АД внутри гендерных групп показал, что 

хотя у мужчин с применением антидепрессанта оптимальные значения АД 

регистрировались раньше, но различия в двух вариантах терапии не достигли 

уровня статистической значимости. В то время как у женщин сочетанная с 

антидепрессантом АГТ способствовала более быстрому достижению ЦУ АД 

(p<0,01). Важно, что ЦУ АД достигались на фоне приема меньших доз и количества 

антигипертензивных препаратов как у мужчин, так и женщин, получавших 

сертралин, в сравнении с группами контроля, однако различия были значимыми 

только у женщин.  

По данным СМАД, у мужчин в большей степени, чем у женщин, снизились 

среднесуточные и дневные уровни САД и ДАД (p<0,05), при этом в ночное время 

межгрупповой разницы не было (Таблица 4.13). Показатель «нагрузки давлением» 

САД в ночное время у женщин уменьшился в большей степени, чем у мужчин 

(86,65% и 73,96% соответственно) (p=0,0176). Такой неблагоприятный показатель 

как вариабельность АД имел также более выраженную позитивную динамику у 

женщин, однако различия достигли уровня статистической значимости только по 

ДАД в ночное время. Кроме того, снижение ПАД и скорости утреннего подъема 

АД наблюдалось в большей степени у женщин, чем у мужчин (p<0,05). 

Анализ двух вариантов лечения внутри гендерных групп показал, что 

комбинация сертралина и АГТ у женщин, привела к уменьшению показателей АД 

в ночное время (уровней САД и ДАД, вариабельности АД, показателей «нагрузки 

давлением») в большей степени, чем в группе контроля (p<0,05), в то время как в 

группах мужчин, подобные различия в терапии не наблюдались.  

К моменту окончания исследования отмечалась нормализация СП у 

сопоставимого количества мужчин и женщин получавших АГТ и сертралин. 
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Анализ влияния двух вариантов лечения на степень ночного снижения АД 

внутри гендерных групп показал, что нормализация СП чаще происходила в группе 

мужчин, которые принимали антидепрессант, но без статистически значимой 

межгрупповой разницы. В то же время у женщин, сочетанная антигипертензивная 

и психокорригирующая терапия способствовала статистически значимой более 

частой нормализации СП и уменьшению регистрации таких патологических типов 

СП, как «non-dipper», чем в группе контроля (p<0,05). 

Таблица 4.13 – Сравнение показателей СМАД у мужчин и женщин через 24 недели  

Показатель 

Процент изменения показателей 

по сравнению с исходными значениями (Δ%) 

 

p 

Мужчины (группа 1А) 

(n=30) 

Женщины (группа 2А) 

(n=30) 

САД24, mm Hg -19,78 -15,63 0,0141 

ДАД24, mm Hg -15,86 -8,24 0,0162 

ПАД24, mm Hg -14,58 -23,68 0,0135 

ЧСС24, уд/мин -10,97 -9,58 0,1907 

САДд, mm Hg -21,12 -14,18 0,0138 

ДАДд, mm Hg -14,09 -9,25 0,0147 

САДн, mm Hg -20,82 -18,46 0,7117 

ДАДн, mm Hg -17,14 -15,12 0,1958 

ИВ САДд, % -69,40 -74,67 0,994 

ИВ САДн, % -73,96 -86,65 0,0176 

ИВ ДАДд, % -60,88 -68,53 0,0863 

ИВ ДАДн, % -50,00 -69,80 0,0615 

Вр САДд, mm Hg -19,52 -26,13 0,2311 

Вр ДАДд, mm Hg -17,16 -25,83 0,4119 

Вр САДн, mm Hg -20,00 -32,05 0,0679 

Вр ДАДн, mm Hg -24,92 -33,33 0,0180 

ВУП САД, mm Hg -41,52 -32,12 0,2612 

ВУП ДАД, mm Hg -33,85 -41,17 0,7450 

СУП САД, mm Hg/h -21,69 -41,95 0,0443 

СУП ДАД, mm Hg/h -28,43 -51,00 0,0384 
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Проведен сравнительный анализ эффективности влияния «традиционной» 

антигипертензивной терапии с включением антидепрессанта на показатели 

артериальной ригидности и центральной гемодинамики у мужчин и женщин через 

24 недели вмешательства.  

Установлено, что терапия приводила к статистически значимому улучшению 

параметров центральной гемодинамики и сосудистой жесткости без существенных 

различий между группами (Таблица 4.14).  

Таблица 4.14 – Сравнение показателей артериальной ригидности и центральной 

гемодинамики у мужчин и женщин через 24 недели  

Показатель 

Процент изменения показателей по 

сравнению с 

исходными значениями (Δ%) p 

Мужчины 

(группа 1А) (n=30) 

Женщины  

(группа 2А) (n=30) 

RWTT, ms 7,30 5,31 0,1871 

RWTTпр, ms 5,00 6,76 0,7302 

PWV ao, m/s -4,90 -7,24 0,1421 

PWV ao пр, m/s -5,50 -9,54 0,0995 

ASI, mm Hg -10,30 -12,11 0,3980 

ASI пр, mm Hg -14,10 -12,13 0,5133 

AIx, % -58,70 -80,90 0,0995 

AIx пр, % -36,67 -87,11 0,09 

AIx ао, % -34,31 -15,07 0,036 

AIx ао пр, % -58,33 -25,35 0,0038 

САДаоДн, mm Hg -15,22 -15,16 0,7523 

ДАДаоДн, mm Hg -12,29 -8,00 0,2301 

АДср аоДн, mm Hg -14,09 -12,00 0,0357 

ПАДаоДн, mm Hg 18,26 -15,21 0,5297 

САДаоН, mm Hg -14,32 -17,81 0,5133 

ДАДаоН, mm Hg -17,70 -14,63 0,2794 

АДср аоН, mm Hg -17,93 -13,06 0,1680 

ПАДаоН, mm Hg -21,09 -22,80 0,6451 
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Только один показатель – индекс аугментации в аорте, в большей степени 

позитивно изменился в группе мужчин (p=0,036).  

Вместе с тем присоединение антидепрессанта мужчинам имело 

преимущество перед традиционной АГТ только по снижению уровней аортального 

давления в ночное время, в то время как в группе женщин, получавших сертралин, 

было отмечено не только более выраженное снижение показателей ЦАД в ночное 

время, но и позитивное влияние на такие маркеры сосудистой жесткости как 

RWTТ, РWV ao, RWТTпр, PWV ao пр., что было более значимым, чем у женщин, 

не принимавших антидепрессант (p<0,05). 

Таким образом, антигипертензивная терапия с включением антидепрессанта 

предпочтительна как у мужчин, так и у женщин. Однако только у женщин 

присоединение сертралина привело к более быстрому достижению ЦУ АД на фоне 

приема меньших доз и количества антигипертензивных препаратов, а также 

способствовала нормализации показателей СМАД в ночное время. Присоединение 

антидепрессанта к традиционной антигипертензивной терапии, способствует более 

выраженному снижению уровней центрального аортального давления, 

преимущественно в ночное время, как у мужчин, так и у женщин. В то же время 

способность сертралина оказывать дополнительное вазопротективное действие, 

влияя на такие параметры артериальной ригидности как RWTТ, РWV ao, RWТTпр, 

PWV ao пр., была установлена только у женщин. Выявленные нами особенности 

влияния фармакотерапии у мужчин и женщин с АГ и ТДР, по-видимому, следует 

принимать во внимание при выборе комбинаций препаратов, для получения 

наиболее оптимальных антигипертензивных и кардио-вазопротективных 

эффектов. 
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ГЛАВА 5. ВЛИЯНИЕ КОМБИНИРОВАННОЙ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ 

И ПСИХОКОРРИГИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ НА РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ 

МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У МУЖЧИН И ЖЕНЩИН С 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ И ТРЕВОЖНО-ДЕПРЕССИВНЫМИ 

РАССТРОЙСТВАМИ 

Одним из негативных последствий повышенного уровня АД является 

гипертрофия миокарда левого желудочка [17]. Однако, по имеющимся данным, к 

развитию ГЛЖ может приводить не только АГ, но и расстройства 

психоэмоционального спектра [6,18]. Предполагается, что влияние ТДР на 

развитие ГЛЖ опосредуется через активацию симпатоадреналовой и гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой систем [212]. Как известно, ГЛЖ не только 

является фактором риска неблагоприятного исхода, внезапной сердечно-

сосудистой смерти, развития сердечной недостаточности и аритмий, но и 

цереброваскулярных, почечных осложнений. Имеются многочисленные 

исследования, подтверждающие позитивные эффекты антигипертензивных 

препаратов на СФСМ ЛЖ. В то же время исследования, освещающие влияние 

антигипертензивных препаратов в сочетании с антидепрессантами на 

ремоделирование миокарда ЛЖ, немногочисленны, а с учетом пола отсутствуют 

[40,50]. В связи с этим нами проведен анализ влияния валсартана, тиазидного 

диуретика и бисопролола в комбинации с антидепрессантом и без на СФСМ ЛЖ. 

5.1 Влияние комбинированной антигипертензивной и психокорригирующей 

терапии на ремоделирование миокарда левого желудочка у мужчин 

У 30 мужчин с АГ и ТДР изучено влияние комбинации сертралина, 

валсартана, тиазидного диуретика и бисопролола на СФСМ ЛЖ. 

Установлено, что по прошествии 24 недель вмешательства регистрировался 

регресс ГЛЖ. Так, в среднем, ТЗСЛЖ уменьшилась на 5,95%, а ТМЖП на 5,78%, 
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что привело к снижению ММЛЖ на 15,29%, а ИММЛЖ на 13,46% (p<0,01). 

Комбинированная с антидепрессантом терапия способствовала также снижению 

показателей КДР на 3,73% и КСР на 5,49% (Таблица 5.1). 

Таблица 5.1 – Изменение основных параметров структурно-функционального 

состояния миокарда ЛЖ у мужчин на фоне АГТ и антидепрессанта 

Показатель 

Мужчины (группа 1А) 

(n=30) Δ% 

Исходно Через 24 недели  

КДР, mm 5,22 (5,02-5,41) 4,99 (4,78-5,12)* -3,73 

КСР, mm 3,50 (3,38-3,66) 3,32 (3,21-3,51)* -5,49 

TЗСЛЖ, mm  1,21 (1,19-1,23) 1,12 (1,09-1,18)* -5,95 

ТМЖП, mm 1,20 (1,14-1,25) 1,13 (1,07-1,16)* -5,78 

ММЛЖ, g 309,65 (282,90-339,70) 266,93 (237,41-282,40)* -15,29 

ИММЛЖ, g/m² 146,75 (130,68-159,21) 125,15 (107,64-137,24)* -13,46 

ФВ, % 59,76 (56,74-62,22) 61,94 (58,34-64,93)* 2,60 

Примечание: здесь и далее *– р<0,01 – для различий между показателями до и через 

24 недели лечения; Δ% – разница (в %) между показателями в группе до и через 24 

недели лечения. 

На фоне сочетанной терапии отмечалось улучшение геометрии ЛЖ (Рисунок 

5.1).  

 

Рисунок 5.1 – Варианты геометрии ЛЖ у мужчин группы 1А, исходно и после 

лечения 

Примечание: здесь и далее * – p<0,05 при сравнении с исходными данными. 
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Так, до начала лечения нормальная геометрия (НГ) ЛЖ выявлялась только у 

2 (6,7%) пациентов, а через 24 недели у 12 (40%) (р<0,05). Уменьшилось также 

количество мужчин с КГЛЖ с 16 (53,3%) до 8 (26,7%) (р<0,05). 

Таким образом, сочетанная с антидепрессантом антигипертензивная терапия 

привела у большинства мужчин к значимому регрессу гипертрофии миокарда ЛЖ, 

уменьшению массы, размеров и нормализации его геометрии. 

5.2 Влияние антигипертензивной терапии на ремоделирование миокарда 

левого желудочка у мужчин 

Влияние антигипертензивной терапии, включавшей валсартан, тиазидный 

диуретик и бисопролол на СФСМ ЛЖ исследовано у 30 мужчин с АГ и ТДР. 

Установлено, что проводимая антигипертензивная терапия без 

антидепрессанта приводила к статистически значимому уменьшению гипертрофии 

миокарда ЛЖ. Так, через 24 недели вмешательства толщина ЗСЛЖ уменьшилась в 

среднем на 5,72%, а толщина МЖП на 5,6%. Закономерно, что регресс ГЛЖ 

сопровождался уменьшением ММЛЖ и ИММЛЖ на 10,69% и 9,98% 

соответственно (p<0,01). (Таблица 5.2). 

Таблица 5.2 – Изменение основных параметров структурно-функционального 

состояния миокарда ЛЖ у мужчин на фоне АГТ 

Показатель 

Мужчины (группа 1Б) 

(n=30) Δ% 

До лечения Через 24 недели лечения 

КДР, mm 5,21 (5,11-5,51) 5,10 (5,00-5,32)* -1,74 

КСР, mm 3,53 (3,42-3,68) 3,41 (3,31-3,51)* -3,77 

TЗСЛЖ, mm 1,22 (1,18-1,24) 1,14 (1,11-1,17)* -5,72 

ТМЖП, mm 1,22 (1,21-1,24) 1,17 (1,14-1,19)* -5,60 

ММЛЖ, g 312,22 (290,45-349,43) 279,63 (267,80-294,17)* -10,69 

ИММЛЖ, g/m² 150,93 (133,27-166,17) 136,51 (119,17-148,17)* -9,98 

ФВ, % 59,08 (54,63-62,78) 60,24 (57,45-63,53)* 3,17 
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При анализе частоты регистрации различных вариантов геометрии ЛЖ, 

установлено, что у 9 (30%) пациентов наблюдалась нормализация геометрии ЛЖ 

(p<0,05). Уменьшилось также количество пациентов с такими патологическими 

типами геометрии ЛЖ как КГЛЖ – с 21 (70%) до 9 (30%) (p<0,05). Данные 

представлены на рисунке 5.2. 

Рисунок 5.2 – Варианты геометрии ЛЖ у мужчин группы 1Б, исходно и после 

лечения 

Таким образом, установлено, что проведенная терапия привела к позитивным 

изменениям СФСМ ЛЖ, а именно уменьшению массы миокарда, размеров и 

выраженности гипертрофии миокарда ЛЖ, а также улучшению его геометрии.  

5.3 Сравнение влияния двух вариантов терапии на ремоделирование 

миокарда левого желудочка у мужчин 

Из представленных выше данных следует, что как применение комбинации 

сертралина с валсартаном/гидрохлортиазидом и бисопрололом, так и «чистая» 

антигипертензивная терапии, приводят к статистически значимому улучшению 

показателей СФСМ ЛЖ. Однако имеет ли преимущество присоединение 

антидепрессанта к традиционной антигипертензивной терапии у больных АГ и 
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ТДР оставалось неясным. В связи с чем нами проведен сравнительный анализ двух 

вариантов терапии в группах мужчин. 

Как было показано нами, в обеих группах наблюдалось уменьшение массы 

миокарда ЛЖ и ИММЛЖ, однако в большей степени в группе с применением 

сертралина (p<0,01). Вместе с тем, по влиянию на ТЗСЛЖ и ТМЖП статистически 

значимой межгрупповой разницы зарегистрировано не было. У пациентов, 

получавших антидепрессант более значимо уменьшились КДР и КСР в среднем на 

3,73% и 5,49% против 1,74% и 3,77% в группе сравнения соответственно (p<0,05) 

(Таблица 5.3).  

Таблица 5.3 – Сравнительная эффективность влияния двух вариантов терапии на 

структурно-функциональное состояние миокарда левого желудочка у мужчин 

Показатель 

Процент изменения показателей по сравнению с 

исходными значениями (Δ%) 
p 

Мужчины  

(группа 1 А) (n=30) 

Мужчины  

(группа 1 Б) (n=30) 

КДР, mm -3,73 -1,74 0,0236 

КСР, mm -5,49 -3,77 0,0088 

ТЗСЛЖ, mm  -5,95 -5,72 0,1504 

ТМЖП, mm -5,78 -5,60 0,1194 

ММЛЖ, g -15,29 -10,69 0,0007 

ИММЛЖ, g/m² -13,46 -9,98 0,0009 

ФВ, % 2,60 3,17 0,8660 

Нормализация геометрии ЛЖ наблюдалась чаще у мужчин, принимавших 

сертралин (до 40% случаев), при этом межгрупповая разница не была 

статистически значимой (в группе контроля до 30%). У сопоставимого количества 

больных обеих групп, уменьшилась частота встречаемости КГЛЖ. Так, до начала 

лечения в группе 1А она выявлялась в 53,3%, а после лечения в 26,7% случаев, в то 

время как в контроле у 70% и 30% пациентов соответственно (Рисунок 5.3).  

Таким образом, применение сертралина у мужчин с АГ и ТДР 

способствовало более значимому уменьшению массы миокарда и размеров ЛЖ, 
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что может свидетельствовать об усилении кардиопротективного эффекта 

комбинированной антигипертензивной терапии. 

 

Рисунок 5.3 – Варианты геометрии ЛЖ в группах мужчин после завершения 

лечения 

Примечание: * р<0,05 при сравнении в группе до и после лечения. 

5.4 Влияние комбинированной антигипертензивной и психокорригирующей 

терапии на ремоделирование миокарда левого желудочка у женщин 

У 30 женщин с АГ и ТДР изучено влияние терапии включавшей сертралин, 

валсартан, гидрохлортиазид и бисопролол на показатели СФСМ ЛЖ.  

Установлено, что сочетанная фармакотерапия приводила к статистически 

значимому регрессу гипертрофии миокарда ЛЖ. Так, ТЗСЛЖ в среднем 

уменьшилась на 8,2%, а ТМЖП на 8,73%. Закономерно, что при этом снизилась и 

масса миокарда ЛЖ в среднем на 19,08%, а ИММЛЖ на 18,57%. Наблюдалось 

также уменьшение размеров ЛЖ (КДР на 4,42%, КСР на 5,98%) (Таблица 5.4).  
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миокарда ЛЖ не определялся (p<0,05). Нормализация геометрии ЛЖ отмечалась у 

20 (66,7%) пациенток (Рисунок 5.4). 

Таблица 5.4 – Изменение основных параметров структурно-функционального 

состояния миокарда ЛЖ у женщин на фоне АГТ и антидепрессанта 

Показатель 

Женщины (группа 2А) 

(n=30) Δ% 

Исходно Через 24 недели 

КДР, mm 5,00 (4,88-5,13) 4,73 (4,55-4,98)* -4,42 

КСР, mm 3,52 (3,38-3,61) 3,30 (3,11-3,44)* -5,98 

ТЗСЛЖ, mm  1,20 (1,17-1,23) 1,09 (1,02-1,15)* -8,20 

ТМЖП, mm 1,23 (1,19-1,26) 1,13 (1,09-1,15)* -8,73 

ММЛЖ, g 287,16 (266,51-308,56) 224,72 (205,58-251,95)* -19,08 

ИММЛЖ, g/m² 150,51 (133,92-172,71) 116,30 (111,49-138,47)* -18,57 

ФВ, % 56,84 (54,37-60,13) 58,88 (55,75- 61,33)* 4,50 

Рисунок 5.4 – Варианты геометрии ЛЖ у женщин группы 2А, исходно и после 

лечения 

Таким образом, сочетанное применение антидепрессанта и АГТ у женщин 

способствовало уменьшению выраженности гипертрофии ЛЖ, массы миокарда и 

размеров ЛЖ, а также нормализации геометрии ЛЖ.  
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5.5 Влияние антигипертензивной терапии на ремоделирование миокарда 

левого желудочка у женщин 

Проанализированы показатели, отражающие СФСМ ЛЖ у 30 женщин, 

принимавших валсартан, гидрохлортиазид и бисопролол без антидепрессанта.  

Установлено, что после 24 недель вмешательства регистрировался регресс 

гипертрофии ЛЖ. Так, ТЗСЛЖ в среднем уменьшилась на 5,48%, а ТМЖП на 

5,51%, ММЛЖ на 10,36%, ИММЛЖ на 10,13% (p<0,01). Кроме того, снизились 

КДР и КСР на 1,81% и 3,63% соответственно (p<0,01) (Таблица 5.5). 

Таблица 5.5 – Изменение основных параметров структурно-функционального 

состояния миокарда ЛЖ у женщин на фоне АГТ  

Показатель 

Женщины (группа 2Б) 

(n=30) Δ% 

Исходно Через 24 недели 

КДР, mm 4,95 (4,66-5,02) 4,80 (4,52-4,97)* -1,81 

КСР, mm 3,41 (3,22-3,61) 3,29 (3,12-3,39)* -3,63 

ТЗСЛЖ, mm  1,21 (1,11-1,25) 1,12 (1,06-1,17)* -5,48 

ТМЖП, mm 1,23 (1,19-1,28) 1,15 (1,09-1,19)* -5,51 

ММЛЖ, g 278,24 (249,76-292,18) 236,94 (221,81-260,70)* -10,36 

ИММЛЖ, g/m² 147,28 (126,82-160,54) 130,03 (116,13-139,37)* -10,13 

ФВ, % 55,50 (53,39-59,40) 58,03 (55,17-62,53)* 4,01 

Проводимая терапия привела к уменьшению числа пациентов с КГЛЖ с 22 

(73,3%) до 13 (43,3%) (p<0,05). Несущественно снизилась частота встречаемости 

ЭГЛЖ и КРЛЖ (Рисунок 5.5). Нормализация геометрии ЛЖ наблюдалась у 12 

(40%) больных (p<0,05)  

Таким образом, проведение антигипертензивной терапии без сертралина у 

женщин привело к статистически значимому регрессу ГЛЖ, уменьшению массы 

миокарда ЛЖ, его размеров, а также улучшению геометрии ЛЖ. 
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Рисунок 5.5 – Варианты геометрии ЛЖ у женщин группы 2Б, исходно и после 

лечения 

5.6 Сравнение влияния двух вариантов терапии на ремоделирование 

миокарда левого желудочка у женщин 

Из представленных выше данных следует, что оба варианта терапии 

приводят к статистически значимому улучшению параметров СФСМ ЛЖ. Однако 

остается невыясненным, имеет ли преимущество в отношении регресса 

ремоделирования ЛЖ один из изученных вариантов лечения у женщин? В этой 

связи проведен сравнительный анализ их эффективности.  

Установлено, что терапия с присоединением сертралина способствовала 

более выраженному регрессу ГЛЖ. Так, в группе женщин, принимавших 

антидепрессант, ТЗСЛЖ и ТМЖП в среднем уменьшились на 8,2% и 8,73%, в то 

время как в контроле на 5,48% и 5,51% соответственно (р<0,01). Закономерно, что 

в группе 2А в большей степени снизились ММЛЖ и ИММЛЖ (в среднем на 19,08% 

и 18,57%) против – 10,36% и – 10,13% соответственно у женщин без 

антидепрессанта (р<0,01). Использование сертралина способствовало также более 

значимому уменьшению КДР и КСР (Таблица 5.6). 

В группах 2А и 2Б лечение привело к уменьшению частоты встречаемости 
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геометрией ЛЖ до 66,7% и 40,0% соответственно (p<0,05) (Рисунок 5.6). При этом 

нормализация геометрии ЛЖ происходила статистически значимо чаще в группе 

женщин, которые получали сочетанную с антидепрессантом АГТ.  

Таблица 5.6 – Сравнительная эффективность влияния двух вариантов терапии на 

структурно-функциональное состояние миокарда левого желудочка у женщин 

Показатель 

Процент изменения показателей по сравнению с 

исходными значениями (Δ%) 
p 

Женщины (группа 2А) 

(n=30) 

Женщины (группа 2Б) 

(n=30) 

КДР, mm -4,42 -1,81 0,0005 

КСР, mm -5,98 -3,63 0,0049 

ТЗСЛЖ, mm  -8,20 -5,48 0,0015 

ТМЖП, mm -8,73 -5,51 0,0087 

ММЛЖ, g -19,08 -10,36 0,0001 

ИММЛЖ, g/m² -18,57 -10,13 0,0002 

ФВ, % 4,50 4,01 0,3738 

Рисунок 5.6 – Варианты геометрии ЛЖ в группах женщин после завершения 

лечения 

Примечание: * – р<0,05 при сравнении в группе до и после лечения; # – р<0,05 при 

сравнении двух групп женщин после лечения. 

Полученные данные позволяют заключить, что присоединение сертралина к 

«традиционной» антигипертензивной у женщин с АГ и ТДР предпочтительно, так 
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как оказывает более выраженное кардиопротективное действие, что может 

способствовать снижению кардиоваскулярных рисков. 

5.7 Сравнение особенностей влияния комбинированной 

антигипертензивной и психокорригирующей терапии на ремоделирование 

миокарда левого желудочка у мужчин и женщин 

Проведен сравнительный анализ влияния сочетанной с антидепрессантом  

АГТ на СФСМ ЛЖ у мужчин и женщин. Как было описано в предшествующих 

подглавах, лечение привело к статистически значимому позитивному изменению 

основных эхокардиографических показателей в обеих группах. При этом регресс 

ГЛЖ у женщин был более выраженным, чем у мужчин. Так, ТЗСЛЖ уменьшилась 

у мужчин и женщин в среднем на 5,95% и 8,2% (p>0,05), а ТМЖП на 5,78% и 8,73% 

соответственно (p<0,05) (Таблица 5.7). Помимо этого, ММЛЖ и ИММЛЖ также в 

большей степени уменьшились у женщин – на 19,08% и 18,57% соответственно, 

против 15,29% и 13,46% в группе мужчин, однако межгрупповая разница не 

достигла уровня статистической значимости. 

Таблица 5.7 – Сравнительная эффективность влияния АГТ и сертралина на 

структурно-функциональное состояние миокарда левого желудочка у мужчин и 

женщин 

Показатель 

Процент изменения показателей по сравнению с 

исходными значениями (Δ%) 
p 

Мужчины (группа 1А) 

(n=30) 

Женщины (группа 2А) 

(n=30) 

КДР, mm -3,73 -4,42 0,6022 

КСР, mm -5,49 -5,98 0,3981 

ТЗСЛЖ, mm  -5,95 -8,20 0,2301 

ТМЖП, mm -5,78 -8,73 0,0087 

ММЛЖ, g -15,29 -19,08 0,1912 

ИММЛЖ, g/m² -13,46 -18,57 0,2847 

ФВ, % 2,60 4,50 0,1547 
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Нормализация геометрии ЛЖ чаще происходила в группе женщин, а именно 

– в 66,7%, против 40% случаев в группе мужчин (р<0,05) (Рисунок 5.7). Частота 

встречаемости концентрической ГЛЖ уменьшилась у сопоставимого числа 

мужчин и женщин, случаи же КРЛЖ у женщин к концу терапии не выявлялись, а у 

мужчин составили 13,3% (p<0,05).  

Рисунок 5.7 – Варианты геометрии ЛЖ в группах мужчин и женщин после 

завершения лечения 

Примечание: * – р<0,05 при сравнении в группе до и после лечения; # – р<0,05 при 

сравнении группы мужчин и женщин после завершения лечения. 

Кроме того, при проведении анализа внутри гендерных групп было 

установлено, что присоединение антидепрессанта имело преимущество в группе 

мужчин по влиянию на такие показатели как КДР, КСР, МMЛЖ, ИMМЛЖ, а у 

женщин еще и по ТЗСЛЖ, ТМЖП в сравнении с группами мужчин и женщин, 

получавшими только АГТ. Помимо этого, частота нормализации геометрии ЛЖ 

имела статистически значимое превосходство только в женской группе, 

получавшей сертралин, в сравнении с женщинами без психокорригирующей 

терапии. 

Таким образом, комбинированная с антидепрессантом терапия эффективна у 

мужчин и женщин с АГ и ТДР. Вместе с тем применение сертралина у женщин 

способствует более значимому улучшению СФСМ ЛЖ и должна быть 

рекомендована для снижения кардиоваскулярных рисков у соответствующей 

категории больных. 
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ГЛАВА 6. ВЛИЯНИЕ КОМБИНИРОВАННОЙ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ 

И ПСИХОКОРРИГИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ НА 

ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНЫЙ СТАТУС И КОГНИТИВНЫЕ ФУНКЦИИ У 

МУЖЧИН И ЖЕНЩИН С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ И 

ТРЕВОЖНО-ДЕПРЕССИВНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ 

Как уже было сказано ранее, ТДР играют немаловажную роль в развитии АГ 

и поддержании повышенного АД. Вместе с тем особенности ТДР у мужчин и 

женщин, их выраженность при АГ изучены недостаточно хорошо. Известно, также, 

что как АГ, так и ТДР способны приводить к ухудшению когнитивных функций у 

пациентов [8,32,39,148,159]. Однако остается до конца неясным – как будет влиять 

комбинированная с антидепрессантом антигипертензивная терапия на течение АГ, 

ТДР и выраженность когнитивного снижения у мужчин и женщин? Имеются 

данные о позитивном влиянии БРА II на регресс ТДР прежде всего за счет 

способности блокировать РААС и уменьшать нейровоспаление [244,255]. Кроме 

того, известно, что использование этой группы препаратов, а также СИОЗС, 

сопровождается улучшением когнитивных функций. Однако не установлено – 

приведет ли и в какой степени, комплексная терапия к усилению эффектов по 

устранению когнитивных дефицитов у пациентов с АГ и ТДР в зависимости от 

пола? В связи с этим нами выполнен сравнительный анализ влияния двух 

вариантов АГТ с включением сертралина и без на психоэмоциональный статус и 

когнитивные функции у мужчин и женщин с АГ и ТДР. 

6.1 Влияние двух вариантов терапии на психоэмоциональный статус у 

мужчин 

Изучено влияние двух вариантов терапии на психоэмоциональный статус и 

когнитивные функции у мужчин с АГ и ТДР. Исходно обе группы мужчин были 

сопоставимы по уровням тревоги и депрессии по соответствующим шкалам. 
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Примерно в половине случаев в каждой группе диагностировались субклинически 

выраженная и столько же клинически выраженная тревога. Около 70% всех 

больных имели клинически выраженную депрессию. При оценке выраженности 

депрессии по шкале CES-D определено, что в основном регистрировалась 

депрессия легкой и средней степени выраженности, которые отмечались 

соответственно у 33,3% и 46,7% обследованных из группы 1А и 40% и 43,3% из 

группы 1Б. У небольшого количества пациентов выявлялись симптомы тяжелой 

степени выраженности – у 6 (20%) и 5 (16,7%) больных 1А и 1Б групп 

соответственно. (Таблица 6.1). 

Таблица 6.1 – Динамика показателей тревоги и депрессии по шкале HADS, 

депрессии по шкале CES-D у мужчин с АГ и ТДР  

Характеристики 

Группа 1А Группа 1Б  

Исходно 
После 

лечения 
Исходно 

После 

лечения 

HADS тревога 

Отсутствие выраженных 

симптомов, n (%) 
0 22 (73,3)* 0 3 (10,0)# 

Субклинически выраженная 

тревога, n (%) 
14 (46,7) 6 (20)* 15 (50,0) 13 (43,3)# 

Клинически выраженная 

тревога, n (%) 
16 (53,3) 2 (6,7)* 15 (50,0) 14 (46,7)# 

HADS депрессия 

Отсутствие выраженных 

симптомов, n (%) 
0 23 (76,6)* 0 2 (6,7)# 

Субклинически выраженная 

депрессия, n (%) 
9 (30,0) 5 (16,7) 8 (26,7%) 9 (30,0) 

Клинически выраженная 

депрессия, n (%) 
21 (70,0) 2 (6,7)* 22 (73,3%) 19 (63,3)# 

CES-D 

Отсутствие симптомов, n (%) 0 20 (66,7)* 0 1 (3,3)# 

Легкая депрессия, n (%) 10 (33,3) 9 (30,0) 12 (40,0) 10 (33,3) 

Депрессия средней тяжести, n 

(%) 
14 (46,7) 1 (3,3)* 13 (43,3) 14 (46,7)# 

Депрессия тяжелая, n (%) 6 (20,0) 0* 5 (16,7) 5 (16,7)# 

Примечание: здесь и далее: * – p<0,05 в группах до и после лечения, # – p<0,05 при 

сравнении групп после лечения. 
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По прошествии 24 недель лечения, между группами регистрировались 

статистически значимые различия в динамике психоэмоционального статуса. 

Закономерно, что у больных, которые получали сертралин в большинстве случаев, 

наблюдалась редукция симптомов тревоги и депрессии. Так, по окончании терапии 

около 70% этих пациентов не имели симптомов депрессии, в то время как в 

контроле существенных различий до и после лечения выявлено не было. 

Аналогичная динамика была отмечена и в отношении регресса тревожной 

симптоматики. У 73,3% больных 1А группы после лечения не было симптомов 

тревоги и лишь в 20% случаев сохранялась субклинически выраженная тревога, 

клинически выраженная у 6,7% пациентов. В то же время в группе 1Б клинически 

выраженная тревога сохранялась у 46,7% больных, субклиническая – у 43,3%, а 

полный регресс симптоматики наблюдался только у 10% пациентов (см. таблицу 

6.1). 

6.2 Влияние двух вариантов терапии на психоэмоциональный статус у 

женщин 

Проанализированы эффекты двух вариантов терапии в группах женщин. До 

начала лечения обе группы были сопоставимы по структуре и выраженности ТДР. 

Так, согласно шкале HADS, около 80% пациенток в каждой группе страдали 

клинически выраженной тревогой и около 15% субклинически выраженной. 

Клинически и субклинически выраженная депрессия регистрировалась 

соответственно у 17 (56,7%) и 13 (43,3%) женщин группы 2А и 16 (53,3%), 14 

(46,7%) – 2Б (Таблица 6.2).  

По шкале CES-D симптомы депрессии легкой степени выраженности 

выявлялись у 60% и 63,3% больных, средней – у 20% и 10%, тяжелой – у 20% и 

26,7% женщин групп 2А и 2Б соответственно.  

На фоне терапии у женщин, получавших сертралин, в 83,3% случаев 

наблюдался регресс тревожной симптоматики (p<0,05), в то время как у больных 
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группы 2Б позитивная динамика была отмечена только у 3,3% пациенток. 

Количество обследованных в 2А группе с субклинически выраженной тревогой 

незначительно увеличилось с 13,3% до 16,7%. Однако следует подчеркнуть, что 

подобная динамика показателей была обусловлена перераспределением больных 

из подгруппы с выраженной тревогой, среди которых к моменту окончания 

лечения не было ни одной пациентки с клинически выраженной тревогой. Вместе 

с тем в группе 2Б доля пациенток с клинически выраженной тревогой уменьшилась 

статистически незначимо и составила 66,7%. При этом также отмечалось 

увеличение больных с субклинически выраженной тревогой, но, вероятно, за счет 

перераспределения пациентов из подгруппы с клинически выраженным 

расстройством. 

Таблица 6.2 – Динамика показателей тревоги и депрессии по шкале HADS, 

депрессии по шкале CES-D у женщин с АГ и ТДР 

Характеристики 

Группа 2А  Группа 2Б  

Исходно  
После 

лечения 
Исходно  

После 

лечения 

HADS тревога 

Отсутствие выраженных 

симптомов, n (%) 
0 25 (83,3)* 0 1 (3,3)# 

Субклинически выраженная 

тревога, n (%) 
4 (13,3) 5 (16,7) 5 (16,7) 9 (30,0) 

Клинически выраженная 

тревога, n (%) 
26 (86,7) 0 * 25 (83,3) 20 (66,7)# 

HADS депрессия 

Отсутствие выраженных 

симптомов, n (%) 
0 26 (86,6)* 0 1 (3,3)# 

Субклинически выраженная 

депрессия, n (%) 
13 (43,3) 2 (6,7)* 14 (46,7) 17 (56,7)# 

Клинически выраженная 

депрессия, n (%) 
17 (56,7) 2 (6,7)* 16 (53,3) 12 (40,0)# 

CES-D 

Отсутствие симптомов, n (%) 0 24 (80,0)* 0 0# 

Легкая депрессия, n (%) 18 (60,0) 6 (20,0)* 19 (63,3) 19(63,3)# 

Депрессия средней тяжести, n 

(%) 
6 (20,0) 0* 3 (10,0) 6 (20,0)# 

Депрессия тяжелая, n (%) 6 (20,0) 0* 8 (26,7) 5 (16,7)# 
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Анализ выраженности депрессивного расстройства на фоне терапии показал, 

что полный регресс симптоматики наблюдался у 80% женщин получавших 

сертралин, и лишь в 20% случаев диагностировались симптомы депрессии легкой 

степени выраженности (шкала CES-D). В случаях лечения без приема 

антидепрессанта регресса депрессивной симптоматики не наблюдалось ни у одной 

женщины. Кроме того, у этой категории пациенток доля женщин с депрессией 

легкой степени осталась без изменений; статистически незначимо уменьшилось 

количество лиц с симптомами депрессии тяжелой степени выраженности (с 26,7% 

до 16,7%). При этом количество женщин с депрессией средней степени 

выраженности увеличилось с 10% до 20%, что, по-видимому, произошло из-за 

перераспределения пациенток из подгруппы с симптомами депрессии тяжелой 

степени выраженности (см. таблицу 6.2). 

6.3 Сравнение влияния антигипертензивной и психокорригирующей терапии 

на психоэмоциональный статус у мужчин и женщин 

Проведен сравнительный анализ структуры, выраженности ТДР и 

эффективности терапии у мужчин и женщин. Установлено, что к моменту 

включения в исследование у подавляющего большинства женщин 

регистрировалась клинически выраженная тревога – у 86,7% и лишь у 13,3% была 

субклинически выраженная тревога, в то время как у мужчин эти показатели 

распределились примерно поровну – 53,3% и 46,7% соответственно (Рисунок 6.1). 

Анализ уровней депрессии по шкале HADS показал, что у мужчин и женщин чаще 

встречалась клинически выраженная депрессия соответственно в 70% и 56,7% 

случаев, чем легкая, на долю которой приходилось 30% и 43,3% (p>0,05) (Рисунок 

6.2). При оценке депрессии по шкале СЕS-D межгрупповой разницы по частоте 

встречаемости депрессии тяжелой степени выраженности выявлено не было. 

Симптомы депрессии легкой степени выраженности чаще регистрировались у 

женщин – 60% против 33,3% у мужчин, но без статистически значимой разницы. 
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Депрессия с симптомами средней степени наблюдалась в 46,7% случаев среди 

мужчин и у 20% женщин (p<0,05) (Рисунок 6.3).  

Анализ эффективности терапии показал, что нивелирование тревожной 

симптоматики произошло у сопоставимого количества пациентов – у 73,3% 

мужчин и 83,3% женщин. Помимо этого, не было достоверных отличий в 

отношении клинически выраженной тревоги, случаи которой не регистрировались 

у женщин и сохранялись у 6,7% мужчин. К окончанию терапии субклинически 

выраженная тревога выявлялась у сопоставимого количества мужчин и женщин (в 

20% и 16,7% случаев соответственно) (см. рисунок 6.1). Анализ динамики 

депрессивных расстройств на фоне терапии показал лишь тенденцию, что у 

женщин чаще, чем у мужчин нивелировались симптомы депрессии – в 86,6% 

случаев против 76,6% (по шкале HADS) и в 80%, против 66,7% случаев 

соответственно по шкале CES-D (p>0,05) (см. рисунок 6.3).  

Рисунок 6.1 – Динамика уровней тревоги у мужчин и женщин по шкале HADS 

Примечание: здесь и далее: Т – тревога; * – p<0,05 при сравнении группы до и после 

лечения, # – p<0,05 при сравнении групп мужчин и женщин до лечения. 

 К окончанию терапии в обеих группах случаев депрессии тяжелой степени 
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выраженности сохранялась лишь у одного мужчины и не регистрировалась у 

женщин. 

Рисунок 6.2 – Динамика уровней депрессии у мужчин и женщин по шкале HADS 

Примечание: здесь и далее Д – депрессия. 

 

Рисунок 6.3 – Динамика уровней депрессии у мужчин и женщин по шкале СES-D 
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Таким образом, в структуре тревоги у женщин наблюдалось преобладание 

симптомов клинически выраженной тревоги, в то время как у мужчин частота 

встречаемости субклинически и клинически выраженной тревоги была 

распределена примерно поровну. Симптомы депрессии средней степени 

выраженности чаще, чем у женщин регистрировались у мужчин (p<0,05), а легкой 

и тяжелой у сопоставимого количества пациентов обоих полов. Комбинированная 

психокорригирующая и антигипертензивная терапия приводила к статистически 

значимому регрессу как тревожной, так и депрессивной симптоматики независимо 

от пола пациентов, но несколько чаще у женщин. 

6.4 Влияние двух вариантов терапии на когнитивные функции у мужчин и 

женщин и их сравнительный анализ 

Когнитивные функции были оценены у мужчин и женщин на фоне двух 

вариантов терапии с присоединением сертралина к «традиционной» 

антигипертензивной терапии и без (n=30 в каждой группе). Исходно группы были 

сопоставимы по уровню когнитивного снижения, оцененного по Монреальской 

шкале КФ (Таблица 6.3).  

На фоне лечения улучшение КФ наблюдалось у всех категорий пациентов. 

Так, средний балл в группе 1А увеличился на 8,51% против 4,08% группы – в 1Б, у 

женщин – на 12,77% и 4,16% в группах 2А и 2Б соответственно (p<0,01) (см. 

таблицу 6.3). При этом у мужчин и женщин, имелись более выраженные улучшения 

по сравнению с пациентами, не получавшими антидепрессант. Сравнительный 

анализ влияния на КФ комбинированной (психокорригирующей + 

антигипертензивной) терапии межгрупповых различий у мужчин и женщин не 

выявил. 

Таким образом, установлено, что присоединение антидепрессанта к 

«традиционной» антигипертензивной терапии, привело не только к закономерному 

уменьшению частоты встречаемости ТДР и его выраженности, но улучшению 
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когнитивных функций, что немаловажно для нормальной повседневной жизни 

пациентов. 

Таблица 6.3 – Динамика когнитивного статуса у мужчин и женщин с АГ и ТДР на 

фоне двух вариантов терапии 

Мужчины 

Показатель 
Исходно 

Через 24 

недели ∆1% 
Исходно  

Через 24 

недели ∆2% p 

Группа 1А (n=30)  Группа 1Б (n=30) 

МоCa, 

балл 
23,5(22-25) 26(25-27)* 8,51 23,5(21-25) 24(22-26)* 4,08 0,0005 

Женщины 

 Группа 2А(n=30)  Группа 2Б (n=30)   

МоCa, 

балл 
23(20-25) 25,5(23-27)* 12,77 23(20-25)  23(21-25,5)* 4,16 0,0001 

Примечание: * – p<0,01 при сравнении в группе до и после лечения, ∆1% и ∆2% – 

процент изменения показателей в подгруппах А и Б по сравнению с исходными 

значениями (Δ%); p – значимость различий при сравнении показателей между 

двумя группами после лечения.  

Несмотря на некоторые различия в структуре и выраженности тревожно-

депрессивных расстройств у мужчин и женщин, статистически значимых различий 

в благоприятном влиянии комбинированной терапии на психоэмоциональный 

статус и когнитивные функции с учетом пола выявлено не было. 
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ГЛАВА 7. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Общемировой тенденцией является рост заболеваемости АГ 

[4,46,56,113,159,188,266,267], которая при этом довольно часто сочетается с другой 

патологией, в том числе с тревожно-депрессивными расстройствами [21,142]. По 

прогнозам экспертов всемирной организации здравоохранения, в ближайшее 

десятилетие депрессия и ССЗ станут основным бременем болезней и количество 

таких больных будет увеличиваться [122,130]. Вместе с тем однозначных и 

всеобъемлющих клинических рекомендаций по ведению данной категории 

пациентов нет. 

Известно, что расстройства депрессивного спектра отягощают течение АГ, а 

также увеличивают риск неблагоприятного исхода, что прежде всего связано с 

более выраженным поражением органов-мишеней, увеличением артериальной 

ригидности и патологическими нарушениями циркадных ритмов АД [124,142,143]. 

Кроме того, больные ТДР имеют низкую приверженность лечению, что может 

затруднять антигипертензивную терапию [9,43,81,143,157,241]. В то же время 

остается не совсем ясно – приведет ли устранение тревожно-депрессивного 

расстройства к улучшению течения АГ и регрессу таких принципиально важных 

параметров, как повышенные сосудистая жесткость и вариабельность АД, 

патологический суточный профиль АД, ГЛЖ, в том числе в зависимости от пола? 

Решение этих вопросов может иметь клиническое значение, так как, на наш взгляд, 

даст возможность улучшить индивидуализированный подход к терапии АГ.  

В связи с вышесказанным нами проведен сравнительный анализ основных 

параметров СПАД, артериальной ригидности, центральной гемодинамики, СФСМ 

ЛЖ у мужчин и женщин с АГ в сочетании с ТДР и без до и после двух вариантов 

комбинированной антигипертензивной терапии. 

 Установлено, что до лечения у больных АГ при коморбидном ТДР 

развиваются более выраженные негативные изменения основных показателей 

СПАД в сравнении с пациентами без ТДР, а именно: увеличение частоты 

встречаемости таких патологических профилей АД, как нондиппер и найтпикер, 
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увеличение скорости и величины утреннего подъема АД, а также показателей 

«нагрузки давлением», и в целом, более высокие его уровни, особенно в ночное 

время.  

Полученные нами данные можно объяснить с позиции общности 

патофизиологической основы двух заболеваний. Известно, что при депрессивном 

расстройстве происходит дисрегуляция гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой и гиперактивация симпатоадреналовой систем [97,185,198,201]. 

Согласно данным литературы, у больных ТДР определяются повышенные 

концентрации глюкокортикоидов, в частности кортизола, а также катехоламинов – 

адреналина и норадреналина, чем может обуславливаться повышение АД 

[29,127,236,239]. В свою очередь, высокие уровни кортизола подавляют 

постнейрональное поглощение норадреналина и адреналина, что приводит к 

повышению их концентрации в плазме и, соответственно, более 

продолжительному действию. Кроме того, гиперкортизолемия способна 

увеличивать плотность бета-адренорецепторов в миокарде, и следовательно, 

усиливать симпатические воздействия на сердце [69]. Напротив, ремиссия при 

депрессии, как известно, сопровождается нормализацией функционирования ГГН 

оси и снижением уровней провоспалительных цитокинов (TNF-α), что может 

косвенно свидетельствовать о вовлеченности нейроэндокринных структур в 

развитие ТДР [238].  

При депрессивных расстройствах наблюдается ряд изменений в 

серотонинергической системе, а именно в участках захвата серотонина, его 

транспортерах и рецепторах в головном мозге и на периферии [221,237]. К 

дефициту уровней серотонина при депрессии может приводить активация 

провоспалительными цитокинами (TNF-α, IL-2) фермента 2,3-

индоламиндиоксигеназы, который активно метаболизирует триптофан 

необходимый для синтеза серотонина (5-HT) [98,146].  

Продукт метаболизма триптофана кинуренин проникает через 

гематоэнцефалический барьер и стимулирует микроглию, что, в свою очередь, 

ведет к выработке большого количества провоспалительных агентов [98,147]. 
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Фактически, гиперкинуренинемия – это нейротоксическое состояние, приводящее 

к стимуляции ГГН оси, гиперкортизолемии и апоптозу нейронов [119].  

С другой стороны, провоспалительные цитокины уменьшают плотность 

серотониновых рецепторов, что само по себе может обусловливать уменьшение 

парасимпатических воздействий на сердечно-сосудистую систему, поскольку 

стимуляция серотониновых 1А рецепторов головного мозга сопровождается 

возбуждением преганглионарных нейронов n. vagus [62,63]. Уменьшение 

количества 5-HT 1А рецепторов может дополнительно стимулировать ГГН 

систему.  

Помимо этого, дефицит серотонина в синаптической щели оказывает 

активирующее влияние на симпатическую нервную систему (СНС) и может 

нарушать функцию тромбоцитов [221,237]. Развивающийся вегетативный 

дисбаланс с преобладанием тонуса СНС и угнетением парасимпатического 

приводит к недостаточному снижению ночного АД и увеличению СУП АД, что 

было показано и в нашем исследовании [95,116,132,136]. Так, среди пациентов с 

АГ и ТДР, в подавляющем большинстве случаев регистрировались такие 

патологические типы СП как нондиппер и найтпикер (более 80%), в то время как 

среди больных без психоэмоциональных нарушений на их долю приходилось лишь 

40% случаев. Об отсутствии адекватного снижения ночного АД при депрессии 

сообщается и в других исследованиях [24,116,118,181].  

У пациентов с АГ и ТДР такие показатели как скорость и величина утреннего 

подъема АД статистически значимо превосходили аналогичные показатели в 

группах с нормальным психоэмоциональным статусом. Подобная динамика имеет 

неблагоприятное прогностическое значение, так как зачастую сердечно-

сосудистые события происходят в утренние и предутренние часы и ассоциируется 

с ростом АД.  

Кроме того, в группе больных ТДР регистрировались более высокие уровни 

АД и показатели «нагрузки давлением» в ночное время, что может также 

свидетельствовать о недостаточности парасимпатического тонуса и 

способствовать увеличению кардиоваскулярных рисков. Нарушениям циркадных 
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ритмов АД с преимущественным изменением ночных параметров СМАД, могут 

способствовать нарушения сна, характерные для больных депрессией. Вместе с тем 

крупнейший метаанализ, A. Saz-Lara с соавторами (выборка около 100 тыс.) 

показал, что с ухудшением качества сна ассоциировано и увеличение артериальной 

ригидности [89]. 

В то же время повышение сосудистой жесткости является независимым 

маркером неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов и смертности от всех 

причин [36,68]. Нами проведен сравнительный анализ маркеров сосудистой 

жесткости, в результате чего было установлено, что пациенты с АГ и ТДР имели 

худшие показатели артериальной ригидности, чем пациенты без ТДР. Это прежде 

всего касалось таких показателей как RWТТ, PWV aо, AIx ао, ASI. Важно и то, что 

у этой категории больных определялись более высокие уровни центрального 

аортального давления. Кроме того, нами установлено, что у женщин с ТДР 

превышение установленного нормативного порога такого маркера сосудистой 

жесткости как СРПВ, превосходило аналогичные показатели у мужчин (p<0,0001). 

Другой параметр сосудистой жесткости – индекс аугментации, оказался хуже у 

женщин в сравнении с мужчинами (p<0,001). Однако уровень САД в аорте у 

мужчин был выше, чем у женщин (p<0,026).  

Известно, что депрессивные расстройства ассоциированы с повышением 

циркулирующих уровней IL-6, IL-1, TNF-α как в головном мозге, так и на 

периферии, что может способствовать развитию эндотелиальной дисфункции и 

увеличению артериальной ригидности [72,98,104,115,152,164,200,274]. О связи 

депрессивных расстройств с увеличением сосудистой жесткости свидетельствуют 

многие исследования [83,86,92,103,178]. Так, по данным Роттердамского 

исследования, включавшего 3704 пациентов, депрессия ассоциировалась с 

увеличением аортальной ригидности и СРПВ [178]. Исследование van Sloten с 

соавторами (выборка более 2000 человек) подтвердило такую взаимосвязь [92]. В 

Нидерландском исследовании, включавшем 449 человек, установлено, что 

симптомы депрессии имеют положительную корреляционную связь с увеличением 

артериальной ригидности, оцененной по времени распространения отраженной 
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волны и индексу аугментации [126]. Маастрихтское исследование (выборка 2757 

человек) выявило связь депрессивного расстройства с жесткостью артерий в 

большей степени у мужчин, чем у женщин и в возрасте от 40 до 60 лет [82]. В то 

же время, в исследовании, проведенном в Китае, с охватом 1334 лиц в возрасте от 

22 до 77 лет, было показано, что связь между артериальной ригидностью у мужчин 

в возрасте от 40 до 60 лет выявлялась только при легких формах депрессии, а у 

женщин моложе 60 лет при депрессии средней и тяжелой форм [86].  

Увеличение артериальной ригидности может способствовать, как известно, 

не только поддержанию повышенного АД, но и развитию ГЛЖ, его диастолической 

дисфункции (ДДЛЖ). Другими факторами, приводящими к развитию ДДЛЖ у 

больных ТДР, выступает дисфункция ГГН и гиперактивация симпатоадреналовой 

и РААС. Так, при длительно существующем стрессе, избыток глюкокортикоидов 

приводит к повышению концентрации катехоламинов и к ингибированию их 

постнейронального захвата.  

Кроме того, кортизол повышает чувствительность миокарда к 

катехоламиновым воздействиям, что в сочетании с их высокой концентрацией 

вызывает перегрузку кардиомиоцитов кальцием и способствует нарушению 

диастолической функции ЛЖ [69]. При этом, как известно, продукты окисления 

избыточных концентраций адреналина и норадреналина могут вызывать 

ангиоспазм, обладают прямым кардиотоксическим действием и увеличивают 

вероятность развития аритмии за счет нарушения транспорта кальция и 

энергетической функции митохондрий, что в итоге приводит к нарушению 

функциональной способности миокарда и формированию ДДЛЖ, СН [69]. 

Непосредственная стимуляция катехоламинами бета-адренорецепторов 

кардиомиоцитов провоцирует развитие гипертрофии миокарда ЛЖ и ДДЛЖ [54]. 

Помимо этого, гиперкатехоламинемия ведет, как установлено, к изменению 

плотности бета-адренорецепторов, что, в свою очередь, может снижать 

сократительную способность кардиомиоцитов [69]. В качестве одного из 

доказательств роли аномального функционирования нейрогуморальных систем в 

ухудшении СФСМ ЛЖ у больных с ТДР являются исследования, показавшие, что 
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развитие ГЛЖ, увеличение ММЛЖ у больных депрессией происходит и при 

отсутствии АГ [6,18]. В исследовании M. Tudoran с соавторами 

продемонстрировано, что ДДЛЖ часто выявляется у пациентов с депрессией и 

коррелирует с увеличением СРПВ, выраженностью и длительностью симптомов 

депрессивного расстройства [83].  

В нашем исследовании установлено, что у больных АГ и ТДР развиваются 

более выраженные изменения СФСМ ЛЖ, чем у пациентов с нормальным 

психоэмоциональным статусом. А именно, у этой категории больных определялась 

статистически значимо большая ММЛЖ и гипертрофия ЛЖ. Среди пациентов с АГ 

и ТДР такой патологический вариант геометрии ЛЖ как КГ встречался чаще, чем 

в группах сравнения (p<0,05). Так, на долю КГЛЖ у мужчин и женщин 

приходилось соответственно 61,7 и 68,4%, в то время как в группах контроля – 37,4-

33% случаев мужчин и женщин соответственно. При сравнении параметров СФСМ 

ЛЖ мужчин и женщин с ТДР, установлено, что у последних превышение 

референтных значений ИММЛЖ оказалось статистически более значимым 

(p<0,05).  

Немаловажная роль в формировании ГЛЖ принадлежит, как известно, 

активации РААС, которая имеет тесную связь с САС. Так, адренергическая 

стимуляция бета-адренорецепторов почек ведёт к высвобождению ренина и 

каскаду превращений ангиотензина. Ангиотензин II не только стимулирует 

пролиферацию гладкомышечных клеток и синтез коллагена, но и опосредованно 

АТ-R1 увеличивает выброс норадреналина из синаптических окончаний. По-

видимому, активация и содружественная вовлеченность всех трех 

нейрогуморальных систем при депрессии приводит к более выраженным 

патологическим изменениям сердечно-сосудистой системы у этой категории 

больных.  

Для успешной терапии АГ, обеспечивающей не только достижение целевых 

значений АД, но и уменьшение выраженности поражения органов-мишеней, важно 

учитывать все возможные патофизиологические механизмы развития заболевания 

и возможности фармакотерапевтического воздействия. Традиционными 
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препаратами, обладающими как антигипертензивным, так и кардиопротективным 

действием являются блокаторы рецепторов АТ II, бета-адреноблокаторы и 

тиазидные диуретики. Из представленного выше материала следует, что 

коморбидные АГ тревожно-депрессивные расстройства, способны отягощать её 

течение и приводить к более значимым негативным структурно-функциональным 

изменениям ССС. Следовательно, данной категории больных требуется не только 

антигипертензивная, но и психокорригирующая терапия. Согласно действующим 

рекомендациям, при лечении депрессии препаратом выбора у больных 

кардиологического профиля является представитель СИОЗС – сертралин, 

имеющий довольно широкий спектр безопасности [28,30,141,159,256].  

Исходно нами установлено, что у больных АГ и ТДР, развиваются более 

выраженные патологические изменения сердечно-сосудистой системы. При этом 

закономерен вопрос: какой вариант терапии будет иметь преимущества в 

отношении собственно антигипертензивного и кардио-вазопротективного 

действия, а также будет ли одинаково эффективен у мужчин и женщин с АГ и ТДР? 

Для получения ответа на эти вопросы, нами проведен сравнительный анализ 

эффектов антигипертензивной терапии, включавшей БРА II (вальсакор), 

тиазидный диуретик (гидрохлортиазид), бета-адреноблокатор (конкор) в 

комбинации или без с СИОЗС (сертралином) у мужчин и женщин с АГ и ТДР.  

Установлено, что в группе мужчин на фоне сочетанной терапии, ЦУ АД 

достигается быстрее – у 53,3% и 83,3% больных к 4 и 8 неделям соответственно, а 

в группе сравнения у 33,3% и 63,3%, однако межгрупповая разница не достигла 

уровня статистической значимости. В то же время группа женщин, получавших 

наряду с антигипертензивной терапией сертралин, имела статистически значимое 

превосходство. Уже к 4 неделе приема ЦУ АД был достигнут у 63,3% больных, к 8 

– у 90%, в то время как в группе контроля у 36,7% и 66,7% соответственно (p<0,05). 

Важно и то, что у женщин присоединение амлодипина требовалось реже на фоне 

терапии с включением антидепрессанта, чем в группе контроля (р=0,029). С учетом 

того, что максимально быстрое достижение ЦУ АД способствует снижению 
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кардиоваскулярных рисков, можно заключить, что комбинация традиционной АГТ 

с антидепрессантом является предпочтительной, особенно у женщин.  

При изучении влияния двух вариантов терапии на основные показатели 

СМАД нами установлено, что обе комбинации приводили к достоверному 

уменьшению систолического и диастолического АД, показателей «нагрузки 

давлением», утренней динамики и вариабельности АД. Однако терапия с 

включением сертралина имела преимущества. Так, у мужчин в большей степени, 

чем в группе контроля снижались ВУП САД, ИВ САД днем и ночью, в дневное 

время уровень САД и вариабельность ДАД. Вместе с тем у женщин более значимая 

позитивная динамика показателей АД в сравнении с группой контроля 

наблюдалась в ночное время (ИВ САД и ДАД, вариабельности и уровней как 

систолического, так и диастолического АД). Вероятно, применение 

антидепрессанта у женщин приводит к уменьшению дисбаланса вегетативной 

нервной системы и восстановлению парасимпатического тонуса. Кроме того, у 

пациентов, получавших СИОЗС установлена более частая нормализация СПАД. 

Так, у мужчин, принимавших антидепрессант, профиль диппер, по окончании 

лечения регистрировался в 70% случаев, в то время как в группе контроля у 50%. 

Аналогичная динамика была отмечена и у женщин: через 24 недели терапии СП 

диппер регистрировался у 63,3% пациенток принимавших сертралин, в группе 

сравнения у – 33%. Однако различия достигли уровня статистической значимости 

только в группах женщин. В целом, у женщин прием сертралина способствовал 

более быстрому достижению ЦУ АД и большей выраженности 

антигипертензивного эффекта, уменьшения показателей «нагрузки давлением», 

вариабельности АД, особенно в ночное время.  

Как показывают некоторые исследования, у женщин при депрессии в 

большей степени нарушается баланс вегетативной нервной системы с 

преобладанием симпатического тонуса [150]. В то же время имеются данные, 

свидетельствующие о способности сертралина и других СИОЗС уменьшать 

активность СНС [179,190,233]. Вероятно, устранение гиперсимпатикотонии у 

женщин с АГ и ТДР способствует более значимому улучшению показателей СМАД 
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в ночное время. Помимо этого, имеются исследования, продемонстрировавшие 

способность сертралина снижать уровни кортизола, что важно, так как 

повышенные его уровни поддерживают активность СНС [69,133]. Однако о 

способности сертралина оказывать дополнительное антигипертензивное действие 

было упомянуто лишь в одном сообщении [195].  

Согласно современным представлениям, под успешной терапией АГ 

понимается не только достижение ЦУ АД, но и предотвращение или замедление 

прогрессирования поражения органов-мишеней, что в значительной степени 

связано с улучшением функции эндотелия, при этом важно, что эндотелий 

артериальной стенки – важнейшая терапевтическая мишень, так как именно с его 

дисфункцией часто сопряжено увеличение сосудистой жесткости и ассоциированы 

ССО.  

Наш анализ параметров, отражающих артериальную ригидность и 

центральную гемодинамику, показал достаточно выраженное позитивное влияние 

на них обоих вариантов терапии, что отчасти согласуется с результатами других 

исследований. В международном исследовании VICTORY 12-недельная терапия 

валсартаном, в том числе и в комбинации с гидрохлортиазидом привела к 

уменьшению СРПВ и ЦАД [10]. По нашим данным, уменьшению сосудистой 

жесткости, вероятно, способствовало и применение бета-адреноблокаторов, 

которые также способны улучшать эндотелиальную функцию за счет снижения 

симпатических влияний [173].  

Несмотря на позитивное влияние проведенной нами терапии на маркеры 

артериальной жесткости у пациентов всех групп, лечение с включением сертралина 

оказалось предпочтительным. Так, у мужчин, получавших антидепрессант, 

снижение давления в аорте ночью было более значимым, чем в альтернативной 

группе (p<0,05). У женщин при использовании антидепрессанта, помимо более 

выраженного снижения уровней аортального АД в ночное время, ещё и более 

существенно улучшились параметры, отражающие сосудистую жесткость, в 

сравнении с женщинами без психокорригирующей терапии (p<0,05).  
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Полученные результаты свидетельствуют о достаточно выраженном 

вазопротективном действии сочетанной с антидепрессантом антигипертензивной 

терапии. Известно, что сосудистая жесткость – прогностический маркер 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, в связи с чем представляется 

важным обеспечение максимального ангиопротективного эффекта [68]. Как 

упоминалось ранее, депрессия ассоциирована с повышением артериальной 

ригидности, что может быть опосредовано увеличением воспалительных 

цитокинов с развитием эндотелиальной дисфункции. Кроме того, 

ремоделированию сосудистой стенки при депрессии способствует высокая 

активность СНС и РААС, на фоне чего уменьшается количество эластических и 

возрастает коллагеновых волокон, гипертрофируется мышечный слой артерий, 

происходит снижение синтеза оксида азота с нарушением эндотелий-зависимой 

вазодилатации. О способности СИОЗС уменьшать уровни воспалительных 

цитокинов и сосудистую жесткость свидетельствует ряд проведенных 

исследований [65,137,138,139,220,223,247].  

В качестве одного из этапов развития эндотелиальной дисфункции, 

атеросклероза и увеличения сосудистой жесткости рассматривается адгезия 

циркулирующих моноцитов, лейкоцитов к эндотелиальным клеткам и 

последующая трансэндотелиальная миграция, что опосредуется молекулами 

адгезии сосудистого эндотелия 1 типа (VCAM-1) и межклеточной адгезии (ICAM-

1). В свою очередь, экспрессия молекул клеточной адгезии индуцируется 

провоспалительными цитокинами (TNF-α), которые, как известно, повышены при 

депрессии [164]. Предполагается, что СИОЗС снижают экспрессию 

эндотелиальными клетками молекул адгезии VCAM-1, ICAM-1, с чем частично 

связано их противовоспалительное и вазопротективное действие [220]. Одним из 

доказательств может служить исследование J. Lekakis, в котором установлено 

значимое снижение уровней ICAM-1 и VCAM-1 после приема серталина, в 

сравнении с плацебо у пациентов с ХСН [220]. С другой стороны, 

ангиопротективные свойства сертралина, по-видимому, обусловлены его 

способностью влиять на синтез оксида азота. Сертралин взаимодействует с 
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молекулами рецепторов клеточной поверхности, связанными с внутриклеточным 

током Ca2+, индуцируя экспрессию конститутивной синтазы оксида азота (cNOS) и 

выработку оксида азота, что, в свою очередь, стабилизирует фактор транскрипции 

NF-κB, участвующий в экспрессии молекул адгезии [220]. Кроме того, сосудистые 

эффекты сертралина могут опосредоваться эндотелий–независимыми 

механизмами, а именно – посредством ингибирования поступления Ca2+ в 

гладкомышечные клетки [213,222]. Возможно, именно эти эффекты сертралина 

привели в нашем исследовании к более значимому снижению ЦАД и регрессу 

сосудистой жесткости, в сравнении с традиционной АГТ. 

В нашем исследовании показан также и более значимый эффект сочетанной 

с антидепрессантом антигипертензивной терапии у женщин, что проявлялось в 

позитивном влиянии на такие показатели артериальной ригидности, как СРПВ, 

RWТТ, индекс аугментации. Данный результат, возможно, объясняется 

несколькими причинами. Согласно данным литературы, женщины более 

подвержены стрессовым воздействиям с развитием неблагоприятных 

кардиоваскулярных событий [120,162,186,207]. Предполагается, что одной из 

причин большей «сердечно-сосудистой» уязвимости женщин, является 

патологическая активность миндалевидного тела, что не характерно для мужчин 

[88,169,232]. Вегетативная дисрегуляция у женщин с депрессивным расстройством 

связана с нарушением нейрональной связи между гиппокампом, миндалевидным 

телом, гипоталамусом и префронтальной корой [169]. Согласно недавним 

исследованиям, патологическая активность миндалевидного тела является 

независимым предиктором неблагоприятных кардиоваскулярных событий у лиц, 

не страдающих сердечно-сосудистыми заболеваниями, что может быть 

опосредовано увеличением артериального воспаления на фоне гиперактивности 

миндалевидного тела [212]. Так, в исследовании А. Tawakol с соавторами было 

показано, что патологическая активность амигдалы ассоциирована с активацией 

симпатической нервной системы и костного мозга, которая запускает сосудистую 

воспалительную реакцию [212]. Помимо этого, имеются исследования, результаты 

которых показали усиление регионарной симпатической активности миокарда у 
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женщин, что может быть патогенетическим механизмом их высокой уязвимости и 

склонности к ССЗ при депрессии [70,228]. Заслуживает также внимание 

исследование H. Murck с соавторами, в котором установлена связь симптомов 

депрессии с повышением уровня альдостерона, а ренина с тревожным 

расстройством; примечательно, что подобные ассоциации были подтверждены 

только у женщин, а у мужчин отсутствовали [251]. Важно и то, что при стрессе у 

женщин в большей степени, чем у мужчин увеличиваются маркеры воспаления, и 

в частности, ИЛ-6, способствующий эндотелиальной дисфункции [271]. В то же 

время имеются исследования, подтверждающие большую эффективность СИОЗС, 

в том числе сертралина у женщин [34,149,176]. Вероятно, у женщин 

нейроэндокринные изменения в центральной нервной системе при депрессии 

имеют более тесную ассоциативную связь с патологическими изменениями 

сердечно-сосудистой системы, а прием сертралина способствовал устранению этих 

патологических механизмов, что, в итоге, привело к дополнительному 

вазопротективному эффекту. 

Важной целью АГТ представляется предотвращение и уменьшение 

выраженности поражения органов-мишеней. Одним из главных органов, 

подвергающимся структурно-функциональной перестройке при АГ, является 

сердце. В этой связи проведен сравнительный анализ эффектов традиционной 

антигипертензивной и комбинированной с антидепрессантом терапии у мужчин и 

женщин с АГ и ТДР. Установлено, что через 24 недели терапии во всех группах 

уменьшилась масса и ИММЛЖ, а также размеры ЛЖ (p<0,01). При этом в группах 

с применением сертралина соответствующие показатели имели более выраженную 

положительную динамику, чем в группах сравнения (p<0,05). В то же время в 

группах женщин, получавших антидепрессант, более значимыми, чем в группе 

контроля, были еще и регресс ТЗСЛЖ, ТМЖП, а также частота нормализации 

геометрии ЛЖ. Следует заметить, что аналогичные результаты были получены в 

исследовании Ю.А. Васюка с соавторами, в котором показан более выраженный 

регресс ГЛЖ на фоне сочетанной с сертралином АГТ [40]. 
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Сочетанная с антидепрессантом АГТ привела к более выраженному регрессу 

ГЛЖ у женщин, чем у мужчин (ТЗСЛЖ уменьшилась на 8,2% против 5,95% 

(p>0,05), ТМЖП на 8,73% и 5,78% (p=0,0087)). Помимо этого, ММЛЖ и ИММЛЖ 

также в большей степени снижались у женщин, однако межгрупповая разница не 

достигла уровня статистической значимости. Комбинированная с сертралином 

АГТ способствовала более частой нормализации геометрии ЛЖ у женщин в 

сравнении с мужчинами (p<0,05).  

Известно, что множество факторов, включая нейрогуморальные, 

гемодинамические, генетические, оказывают влияние на формирование 

структурно-функциональных изменений в миокарде. Среди важнейших из них, 

приводящих к ГЛЖ и ДДЛЖ, можно выделить гиперактивацию РААС и САС, 

столь характерную для ТДР. В развитии ремоделирования миокарда также играют 

значимую роль провоспалительные цитокины, повышение которых связано с 

гиперактивностью САС. В исследовании Н. Xiao с соавторами на 

экспериментальной мышиной модели, было показано, что вызванная стрессом 

сверхактивация бета-адренорецепторов миокарда приводит к 

инфламмасом-зависимой активации интерлейкина-18, запускает цитокиновый 

каскад, инфильтрацию макрофагов и, как следствие, ремоделирование миокарда 

[167]. Вместе с тем есть исследования, подтверждающие способность СИОЗС, в 

том числе сертралина, снижать уровни провоспалительных цитокинов вне 

зависимости от их, собственно, антидепрессантного действия [137,138,139,223]. 

Отчасти, именно последним обстоятельством можно объяснить развитие более 

выраженного кардиопротективного эффекта в группах с применением сертралина. 

В то же время, полученные нами результаты, имели полоспецифические отличия с 

превосходящим клиническим эффектом у женщин. Возможно, полученная 

неоднородность результатов в выборках, обусловлена большей исходной 

вовлеченностью психогенных факторов в структурную перестройку миокарда ЛЖ 

у женщин при депрессии.  

Среди предполагаемых механизмов, связывающих психоэмоциональные 

нарушения и ССЗ, значимой представляется активность миндалевидного тела, 
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имеющая эфферентные проекции на симпатические центры ствола мозга. Так, в 

исследовании M. Fiechter c соавторами, было установлено, что патологическая 

активность миндалевидного тела у женщин ассоциирована со снижением ФВ ЛЖ, 

коронарной перфузии и артериальной гипертонией, в то время как у мужчин 

подобных корреляций не наблюдалось [88].  

Эти данные согласуются с более высокой частотой развития стресс-

индуцированной кардиомиопатии Такоцубо у женщин [106]. Кроме того, M. 

Fiechter c соавторами, показали связь повышенной метаболической активности 

амигдалы с усилением воспалительного ответа, что также оказалось характерным 

для женской популяции [232]. Считается, что амигдала опосредует свое негативное 

влияние на ССС через активацию СНС и увеличение артериального воспаления 

[88]. В целом, исследования M. Fiechter c соавторами показали, что расстройства 

психической сферы связаны с функциональными изменениями миокарда у 

женщин, но не у мужчин. Важно и то, что активность миндалевидного тела 

уменьшается с возрастом у мужчин (после 50 лет), в то время как у женщин 

остается без изменений [71]. Последнее может предрасполагать сердечно-

сосудистую систему женщин к большей уязвимости при стрессовых воздействиях. 

Действительно, V. Vaccarino с соавторами показали, что женщины испытывают 

больший эмоциональный стресс после ОКС и у них чаще развивается ишемия, 

вызванная психическим стрессом, чем у мужчин [186].  

Депрессия связана с активацией САС, и у женщин это явление более 

выраженно по сравнению с мужчинами [125,150,239,240]. Вероятно, прием 

сертралина способствовал уменьшению активности САС, что могло оказать 

дополнительное кардиопротективное действие [190,233]. Данное предположение 

согласуется с исследованием C. Licht с соавторами, проведенном на выборке 2338 

пациентов с ТДР, в котором было показано, что прием СИОЗС способствовал 

снижению симпатического влияния на миокард, в отличие от трициклических 

антидепрессантов и антидепрессантов со смешанным воздействием на 

серотонинергическую и норадренергическую нейротрансмиссию, где эффекты 

были противоположными [179].  
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Важны также и центральные пути влияния СИОЗС на активность СНС, что 

реализуется за счет уменьшения возбуждения норадренергического голубого 

пятна, а также благодаря стимулированию 5-HT 1А рецепторов продолговатого 

мозга с повышением парасимпатического тонуса [63,76,168]. Нельзя не отметить и 

другой возможный механизм, способствующий устранению гиперсимпатикотонии 

на фоне приема сертралина – это устранение дефицита 5-HT в синаптической щели 

[215]. Известно, что последний повышает активность СНС [221]. Вероятно, все 

вышеописанные эффекты антидепрессанта позволили в нашем исследовании 

обеспечить более выраженное кардиопротективное действие на фоне 

комбинированной фармакотерапии.  

Немаловажным и социально значимым осложнением АГ видятся нарушения 

когнитивных функций, снижение которых является и одним из проявлений 

депрессивных расстройств [8,32,148,159]. Согласно данным литературы, 

повышенное АД приводит к повреждению микроциркуляторного русла головного 

мозга, ухудшая его кровоснабжение и способствуя нейровоспалению из-за 

нарушения гематоэнцефалического барьера [183]. В то же время этиопатогенез 

когнитивного снижения при депрессии более сложен и многообразен. Это могут 

быть и нарушения межнейронального взаимодействия различных структур мозга, 

аномалии функционирования ГГН оси, ослабление нейрогенеза в области 

гиппокампа, генетические факторы, стрессовые события раннего детского периода 

и другие [194]. Наше исследование, как и следовало ожидать подтвердило 

взаимопотенциирующее негативное влияние АГ и депрессии на КФ. Так, у 

пациентов с сочетанием этих нозологий средний балл по МоСА-тест был более 

низким, чем у больных АГ без психоэмоциональных нарушений (p<0,01). 

Известно, что адекватный контроль АГ способствует улучшению КФ [159]. В то же 

время сведения о способности СИОЗС влиять на КФ носят противоречивый 

характер [114,246]. Неясно так же – будет ли иметь сочетанная антигипертензивная 

и психокорригирующая терапия больший эффект, чем применение только 

антигипертензивных препаратов? В связи с этим нами изучено влияние двух 

вариантов терапии на КФ.  
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Установлено, что 24-недельная терапия привела к статистически значимому 

улучшению КФ у пациентов всех групп. Однако группы больных с применением 

сертралина имели больший балл по МоСА-тесту в сравнении с контролем (p<0,01). 

Межгрупповой разницы у мужчин и женщин, получавших антидепрессант, по 

влиянию на КФ установлено не было. При этом важно, что полученные результаты 

свидетельствуют о более значимом улучшении КФ на фоне комбинированной с 

сертралином АГТ.  

С учетом того факта, что ТДР отягощают течение ССЗ, в том числе и АГ, 

представляется безусловно необходимым коррекция психоэмоционального статуса 

[25,124,142,143]. Сравнительный анализ эффектов двух вариантов терапии у 

больных с АГ и ТДР, показал закономерный регресс тревожно-депрессивной 

симптоматики у больных получавших сертралин, превосходящий таковой в 

группах сравнения (p<0,05). Следует отметить, что у пациентов, получавших 

только АГТ также отмечалось улучшение психоэмоционального статуса, но 

статистически незначимое. Несмотря на некоторые различия в структуре и 

выраженности тревожно-депрессивных расстройств у мужчин и женщин, 

психокорригирующая фармакотерапия имела у них сопоставимые эффекты. 

Таким образом, проведенное нами исследование демонстрирует развитие 

выраженных и неблагоприятных изменений ССС у больных АГ с ТДР. Так, при 

сочетании этих патологий, у больных более часто выявляются патологические 

профили АД, увеличиваются показатели «нагрузки» давлением, наблюдается 

увеличение артериальной ригидности и ремоделирование миокарда ЛЖ. 

Присоединение антидепрессанта к традиционной антигипертензивной терапии 

способствует не только более быстрому достижению ЦУ АД, но и значимо 

большему кардио-вазопротективному эффекту, что особенно явно прослеживается 

у женщин. Кроме того, прием сертралина позволяет не только нормализовать 

психоэмоциональный статус, но и существенно улучшить когнитивные функции. 

Можно с достаточной уверенностью заключить, что, комбинированная 

антигипертензивная и психокорригирующая фармакотерапия является 
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патогенетически обоснованной и предпочтительной у пациентов с АГ и ТДР, 

особенно у женщин.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Проведенное исследование подтвердило неблагоприятное влияние 

расстройств тревожно-депрессивного спектра на течение АГ. Установлено, что 

сочетание этих заболеваний оказывает более выраженное негативное влияние на 

структурно-функциональное состояние сердечно-сосудистой системы в сравнении 

с больными АГ и нормальным психоэмоциональным статусом. Это прежде всего 

касается основных параметров СМАД, сосудистой жесткости и центральной 

гемодинамики, а также ремоделирования миокарда ЛЖ. Выявленные особенности 

могут в значительной степени способствовать ухудшению прогноза и, в целом, 

увеличивать кардиоваскулярные риски.  

В нашем исследовании продемонстрировано, что комплексная 

антигипертензивная и психокорригирующая фармакотерапия позволяет не только 

быстрее достичь ЦУ АД, добиться более частой нормализации СПАД, но и 

улучшить параметры, отражающие сосудистую ригидность и центральную 

гемодинамику, что важно для снижения сердечно-сосудистых рисков. Кроме того, 

установлено, что сочетанная с антидепрессантом АГТ у больных с АГ и ТДР 

оказывает более выраженное кардиопротективное действие, чем «традиционная» 

АГТ. Также установлено, что кардио-вазопротективный эффект сочетанной с 

сертралином АГТ у женщин более значим, чем у мужчин. 

Использование антидепрессанта позволило не только нормализовать 

психоэмоциональный статус больных, но и более существенно улучшить 

когнитивные функции в сравнении с традиционной АГТ, что представляется 

важным, так как может способствовать улучшению приверженности больных 

терапии АГ и является необходимым условием для адекватного функционирования 

и социализации больных. 

Таким образом, результаты исследования подчеркивают важность 

своевременной диагностики и коррекции ТДР у больных АГ, показывают 

потенциальную эффективность комбинированной антигипертензивной терапии с 
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антидепрессантом у пациентов с артериальной гипертонией и тревожно-

депрессивными расстройствами в зависимости от пола. 
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Выводы 

1. При сочетании АГ и ТДР независимо от пола отмечаются более выраженные 

негативные изменения основных параметров СПАД, ригидности артериальной 

стенки, центрального АД, СФСМ ЛЖ, чем у больных АГ без психоэмоциональных 

нарушений. У пациентов с ТДР более выраженные патологические изменения 

суточного профиля АД, уровня САД в аорте регистрируются у мужчин, чем у 

женщин, в то время как превышение нормативных показателей артериальной 

ригидности и ремоделирования миокарда ЛЖ более значимо у женщин, чем у 

мужчин.  

2. У мужчин с АГ и ТДР присоединение сертралина к антигипертензивным 

препаратам способствует статистически более значимому снижению показателей 

«нагрузки давлением», вариабельности диастолического давления днем и 

величины утреннего подъема САД, уменьшению центрального давления в аорте в 

ночное время и улучшению СФСМ ЛЖ в сравнении с группой больных без 

антидепрессанта.  

3. У женщин с АГ и ТДР добавление сертралина к антигипертензивной терапии, 

обеспечивает более быстрое достижение ЦУ АД на фоне использования меньших 

доз антигипертензивных препаратов и их количества, значимое улучшение 

показателей СМАД в ночные часы (уровни, показатели «нагрузки давлением», 

вариабельность САД и ДАД), оптимизацию суточного профиля АД, выраженное 

снижение центрального АД в ночное время, регресс параметров повышенной 

жесткости артерий, ремоделирования миокарда ЛЖ, в сравнении с женщинами, не 

получающими антидепрессант. 

4. Применение сертралина в сочетании с антигипертензивными препаратами у 

мужчин с АГ и ТДР обеспечивает статистически более значимое улучшение 

среднесуточных и дневных показателей САД и ДАД, индекса аугментации в аорте, 

тогда как у женщин в большей степени снижается индекс времени САД и 

вариабельность ДАД в ночное время, а также СУП систолического и 
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диастолического АД. Выраженность кардиопротективного эффекта 

комбинированной фармакотерапии у женщин выше, чем у мужчин. 

5. Комбинированная антигипертензивная и психокорригирующая фармакотерапия 

у мужчин и женщин с АГ и ТДР приводит к сопоставимому регрессу 

психоэмоциональных и когнитивных нарушений. Назначение сертралина 

сопровождается более значимым улучшением когнитивных функций как у 

мужчин, так и у женщин в сравнении с группами пациентов без антидепрессанта. 
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Практические рекомендации 

 1. У мужчин с АГ и ТДР для обеспечения оптимального антигипертензивного и 

кардиопротективного эффектов, а также более выраженного снижения 

центрального аортального давления в ночное время целесообразно проведение 

комплексной фармакотерапии с применением блокаторов рецепторов 

ангиотензина II (валсартана), бета адреноблокатора (бисопролола), диуретика 

(гидрохлортиазида) и антидепрессанта (сертралина). 

2. У женщин с АГ и ТДР для достижения более быстрого и выраженного 

антигипертензивного эффекта, нормализации СПАД, улучшения показателей 

сосудистой жесткости, центрального аортального давления в ночное время и 

регресса ГЛЖ целесообразно использование комбинации валсартана, бисопролола, 

гидрохлортиазида и сертралина. 

3. Для улучшения психоэмоционального статуса и когнитивных функций у 

больных АГ и ТДР целесообразно проведение комплексной антигипертензивной 

фармакотерапии с использованием сертралина. 

Перспективы дальнейшей разработки темы 

1. Полученные результаты, показывают необходимость проведения дальнейших, 

более крупных исследований для оценки антигипертензивных, кардио-

вазопротективных эффектов и возможности улучшения прогноза на фоне 

длительного применения сочетанной антигипертензивной и психокорригирующей 

терапии у мужчин и женщин с АГ и ТДР. 

2. Целесообразно проведение дальнейшего изучения клинической эффективности 

различных антигипертензивных и психокорригирующих препаратов 

(антидепрессантов и противотревожных средств), а также их влияния на прогноз с 

учетом пола больных АГ с психоэмоциональными расстройствами.  



124 
 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

АГ – артериальная гипертония 

АГТ – антигипертензивная терапия 

АД – артериальное давление 

АДао ср – среднее артериальное давление в аорте  

АК – антагонист кальция  

АПФ – ангиотензин превращающий фермент 

АТ – ангиотензин  

AT1-R – рецепторы ангиотензина 1 

ББ – бета-адреноблокаторы 

БРА II– блокаторы ангиотензина II 

Вр – вариабельность  

ВУП – величина утреннего подъема  

ГГН – гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая  

ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка 

Д – депрессия  

ДАД – диастолическое артериальное давление  

ДАДао– диастолическое артериальное давление в аорте  

ДДЛЖ – диастолическая дисфункция левого желудочка 

ИВ – индекс времени  

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИМ – инфаркт миокарда 

ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка 

ИМТ – индекс массы тела 

КГЛЖ – концентрическая гипертрофия левого желудочка 
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КДР – конечный диастолический размер 

КРЛЖ – концентрическое ремоделирование левого желудочка 

КСР – конечный систолический размер 

КФ – когнитивные функции 

ЛЖ – левый желудочек 

ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка 

НГ – нормальная геометрия 

ОТС – относительная толщина стенок 

ПАД – пульсовое артериальное давление 

ПАДао – пульсовое артериальное давление в аорте  

показатель 24 – значение показателя в течение суток 

показатель Дн – значение показателя в дневное время 

показатель Н – значение показателя в ночное время 

показатель ср – среднее значение 

РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

САД – систолическое АД  

САДао – систолическое АД в аорте  

САС – симпатоадреналовая система 

СД – сахарный диабет 

СИ – суточный индекс 

СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина 

СМАД – суточное мониторирование АД 

СНС – симпатическая нервная система 

СПАД – суточный профиль АД 

СРПВ – скорость распространения пульсовой волны 

ССС – сердечно-сосудистая система 
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ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ССО – сердечно-сосудистые осложнения 

СУП – скорость утреннего подъема  

СФСМ – структурно-функциональное состояние миокарда  

Т – тревога  

ТД – тиазидный диуретик 

ТДР – тревожно-депрессивное расстройство 

ТЗСЛЖ – толщина задней стенки ЛЖ 

ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки 

ФВ – фракция выброса 

ХСН – сердечная недостаточность 

ЦАД – центральное аортальное давление 

ЦГД – центральная гемодинамика 

ЦУ – целевой уровень  

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭГЛЖ – эксцентрическая гипертрофия ЛЖ 

AHA – Американская кардиологическая ассоциация  

AIx – индекс аугментации  

AIx пр – AIx, приведенный к ЧСС 75 уд/мин  

AIx ao – индекс аугментации в аорте 

AIx ao пр – индекс аугментации в аорте, приведенный к ЧСС 75 уд/мин 

ASI – индекс ригидности артерий 

ASI пр – параметры ASI, приведенные к САД 100 mm Hg и ЧСС 60 уд/мин 

CES-D – Center for Epidemiologic Studies Depression Scale (шкала депрессии Центра 

эпидемиологических исследований) 

ESC – Европейское общество кардиологов  
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HADS – Hospital Anxiety and Depression Scale (госпитальная шкала тревоги и 

депрессии) 

IL – интерлейкин 

МоСА – Монреальская шкала оценки когнитивных функций 

PWV ао – скорость распространения пульсовой волны в аорте 

PWV ao пр – параметры PWVао, приведенные к САД 100 mm Hg и ЧСС 60 уд/мин 

RWTT – время распространения отраженной волны 

RWTTпр – параметры RWTT, приведенные к САД 100 mm Hg и ЧСС 60 уд/мин 

TNF-α – фактор некроза опухоли 

5-HT – серотонин  
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