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Аннотация 
Актуальность. Артериальная гипертония (АГ) и тревожно-депрессивные расстройства (ТДР) – часто встречающаяся в клинической практике коморбидная патология. 
Вместе с тем возможность включения антидепрессанта в состав антигипертензивной терапии (АГТ) для оптимального контроля АГ, а также для обеспечения вазопротек-
тивного эффекта изучена недостаточно. 
Цель. Сравнение влияния традиционной АГТ и терапии, включающей антидепрессант, на показатели суточного профиля артериального давления (АД), жесткости сосуди-
стой стенки и центрального аортального давления (ЦАД), выраженность тревоги и депрессии, а также на когнитивные функции (КФ) у больных АГ и ТДР. 
Материалы и методы. В исследование включены 90 пациентов с АГ и ТДР, которые были рандомизированы в 2 группы: 1-я – больные, получавшие фиксированную ком-
бинацию блокатора рецепторов ангиотензина II и диуретика, b-адреноблокатор и антидепрессант; 2-я – лица, принимавшие только трехкомпонентную АГТ. Всем пациен-
там до и через 24 нед были выполнены общеклиническое обследование, суточное мониторирование АД – СМАД (BpLab Vasotens, ООО «Петр Телегин», Россия) с оценкой по-
казателей суточного профиля АД, ЦАД и сосудистой жесткости. Кроме того, проводилось тестирование по шкалам HADS, CES-D; КФ оценивались по Монреальской шкале. 
Результаты. В группе больных, получавших антидепрессант, было отмечено более быстрое достижение целевого уровня АД на фоне назначения меньших доз блокато-
ра рецепторов ангиотензина II. Через 6 мес терапии в обеих группах имела место сопоставимая положительная динамика основных показателей СМАД. В 1-й группе реги-
стрировалось статистически более выраженное снижение как периферического аортального давления, так и ЦАД в ночные часы. В обеих группах больных отмечалось 
уменьшение индекса аугментации, однако статистически значимое улучшение показателей скорости распространения пульсовой волны в аорте и времени распростра-
нения отраженной волны регистрировалось лишь у лиц, получавших антидепрессант. В 1-й группе наблюдались регресс ТДР, а также значимое улучшение КФ. 
Выводы. Применение сертралина в составе комбинированной АГТ у пациентов с АГ и ТДР способствовало более быстрому достижению целевых значений АД, значимо-
му улучшению показателей СМАД (особенно в ночные часы), жесткости сосудистой стенки и ЦАД. Важно и то, что назначение сертралина сопровождалось регрессом тре-
вожно-депрессивных симптомов, улучшением КФ. 
 
Ключевые слова: артериальная гипертония, сосудистая жесткость, центральное аортальное давление, тревожно-депрессивные расстройства 
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Abstract 
Relevance. Arterial hypertension (AH) and anxiety-depressive disorders (ADD) are comorbid pathologies that are common in 
clinical practice. At the same time, the possibility of including an antidepressant in antihypertensive therapy for optimal cont-
rol of hypertension, as well as to ensure a vasoprotective effect, has not been studied enough. 
Aim. To compare the effect of traditional antihypertensive therapy and therapy, including an antidepressant, on indicators of 
the daily profile of blood pressure (BP), stiffness of the vascular wall and central aortic pressure (CAP), the severity of anxiety 
and depression, as well as on cognitive function (CF) in patients AH and ADD. 
Materials and methods. The study included 90 patients with AH and ADD, who were randomized into two groups: group 1 – 
patients who received a fixed combination of an angiotensin II receptor blocker and a diuretic, a b-blocker and an antidepres-

Combined antihypertensive and psychocorrective therapy in patients  
with arterial hypertension and anxiety-depressive disorders:  
are there any advantages?



Введение 
Проблема раннего выявления и эффективной фармакоте-

рапии артериальной гипертонии (АГ) является одной из 
наиболее значимых в современной медицине, что обуслов-
лено ее широкой распространенностью и значимым вкла-
дом в смертность населения от сердечно-сосудистых забо-
леваний [1, 2]. 

Несмотря на широкий спектр антигипертензивных препа-
ратов (АГП), имеющихся в арсенале практикующего врача, 
контроль артериального давления (АД) недостаточно эф-
фективен не только в России, но и во всем мире [1]. Так, со-
гласно результатам крупного российского многоцентрового 
исследования КОМЕТА, целевого уровня (ЦУ) АД дости-
гают лишь 28,1% пациентов [3]. Причин недостаточного 
контроля АД много, но одна из важных и не всегда учиты-
ваемых в клинической практике – недиагностированные 
тревожно-депрессивные расстройства (ТДР). 

Многочисленные исследования последних лет свидетель-
ствуют о том, что ТДР можно рассматривать как независи-
мый фактор риска развития сердечно-сосудистых заболева-
ний, в том числе и АГ [3]. По данным крупного российского 
клинико-эпидемиологического исследования КОМПАС, 
ТДР диагностируются у 52% больных АГ, однако выявляе-
мость психоэмоциональных нарушений в общемедицинской 
сети остается крайне низкой [4]. 

Важным представляется и то, что депрессия, как и АГ, яв-
ляется фактором риска развития когнитивных нарушений, 
приводящих, с одной стороны, к социальной дезадаптации и 
потери трудоспособности, с другой – к формированию низ-
кой приверженности фармакотерапии. Все это диктует не-
обходимость изучения возможностей комплексного подхо-
да к терапии пациентов, имеющих сочетание АГ и ТДР. 

Несмотря на то, что сочетание АГ и ТДР часто встречает-
ся в клинической практике, однозначные рекомендации по 
ведению данной категории больных отсутствуют. Имеется 
небольшое количество исследований, посвященных ком-
плексной антигипертензивной и психотропной фармакоте-
рапии [5]. В то же время остается неясным, будет ли иметь 
такая комбинированная терапия преимущества перед тради-
ционной в отношении усиления антигипертензивного эф-
фекта, влияния на основные показатели суточного профиля 
АД, центрального аортального давления (ЦАД) и сосуди-
стой жесткости, улучшения когнитивных функций (КФ). 

В связи с изложенным целью настоящего исследования 
стало сравнение влияния традиционной антигипертензивной 
терапии (АГТ) и терапии, включающей антидепрессант, на 
показатели суточного профиля АД, жесткости сосудистой 
стенки и ЦАД, выраженность тревоги и депрессии, а также 
на КФ у больных АГ и ТДР. 

 
Материалы и методы 

Исследование было проспективным открытым рандомизи-
рованным контролируемым в параллельных группах. Прото-
кол исследования был одобрен локальным этическим коми-
тетом ФГБОУ ВО КубГМУ (протокол №54 от 11.10.2017). 

Критерии включения: 
1) наличие АГ (уровень офисного АД≥140/90 мм рт. ст.) [6]; 
2) ТДР, диагностированные при помощи специализирован-

ных шкал и подтвержденные психиатром; 
3) подписанное пациентом информированное согласие на 

участие в исследование. 
Больные не включались при наличии одного и более кри-

териев исключения: острый коронарный синдром, инфаркт 
миокарда или острое нарушение мозгового кровообращения 
в предшествующие 6 мес, вторичные АГ, стенокардия на-
пряжения III–IV функционального класса, сложные нару-
шения ритма и проводимости, хроническая сердечная недо-
статочность III–IV функционального класса (NYHA), тяже-
лые сопутствующие заболевания, определяющие неблаго-
приятный прогноз, врожденные и приобретенные пороки 
сердца у взрослых, непереносимость в анамнезе тиазидных 
диуретиков, блокаторов рецепторов ангиотензина II, дигид-
ропиридиновых антагонистов кальция, тяжелая депрессия. 

На первом этапе были обследованы 150 пациентов с АГ, 
которым проводилось тестирование с использованием шка-
лы тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression 
Scale – HADS), шкалы-опросника Центра эпидемиологиче-
ских исследований депрессии CES-D (Center for Epidemiolo-
gic Studies Depression Scale). В результате скрининга в 
дальнейшее наблюдение были включены 90 пациентов с АГ 
и ТДР (36 мужчин и 54 женщины), медиана возраста 
58,5 (47–65) лет. 

При рандомизации методом «конвертов» были сформиро-
ваны 2 группы: пациенты 1-й группы (n=46) получали фик-
сированную комбинацию валсартан + гидрохлоротиазид 
80/12,5–320/12,5 мг/сут (Вальсакор Н, КРКА, Словения), 
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sant; group 2 – persons who took only three-component antihypertensive therapy. Before and after 24 weeks, all patients un-
derwent a general clinical examination, 24-hour BP monitoring – ABPM (BpLab Vasotens, “Petr Telegin”, Russia) with an as-
sessment of the daily profile of BP, CAP and vascular stiffness. In addition, testing was carried out on the HADS, CES-D scales; CF 
were rated according to the Montreal scale. 
Results. In the group of patients treated with an antidepressant, it was noted that the target BP level was achieved more quic-
kly when lower doses of angiotensin II receptor blockers were prescribed. After 6 months of therapy in both groups, there was a 
comparable positive dynamics of the main indicators of ABPM. In group 1, a statistically more pronounced decrease in both pe-
ripheral and CAP at night was recorded. In both groups of patients, a decrease in the augmentation index was noted; however, 
a statistically significant improvement in the parameters of the speed of propagation of the pulse wave in the aorta and the ti-
me of propagation of the reflected wave was recorded only in persons receiving antidepressant. In group 1, there was a regres-
sion of ADD, as well as a significant improvement in CF. 
Conclusions. The use of sertraline as part of a combination antihypertensive therapy in patients with AH and ADD contributed 
to a more rapid achievement of target BP values, a significant improvement in ABPM (especially at night), vascular wall stif-
fness and CAP. It is also important that the appointment of sertraline was accompanied by a regression of anxiety-depressive 
symptoms, an improvement in CF. 
 
Keywords: arterial hypertension, vascular stiffness, central aortic pressure, anxiety-depressive disorders
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бисопролол 2,5–5 мг/сут (Конкор, «Мерк», Германия) и ан-
тидепрессант сертралин 50 мг/сут (Золофт, «Пфайзер», 
США); больным 2-й группы (n=44) назначена традиционная 
АГТ, включавшая фиксированную комбинацию валсар-
тан + гидрохлоротиазид 80/12,5–320/12,5 мг/сут (Вальса-
кор Н, КРКА, Словения) и бисопролол 2,5–5 мг/сут (Кон-
кор, «Мерк», Германия). Выбор стартовой дозы блокато-
ров рецепторов ангиотензина II в составе фиксированной 
комбинации и ее титрация определялись исходным уровнем 
и динамикой офисного АД на фоне лечения. 

Контроль эффективности АГТ в обеих группах оценивал-
ся через 4 нед (достижение ЦУ офисного АД). В случае не-
достаточной эффективности лечения доза валсартана уве-
личивалась. Через 4 нед вновь проводилось контрольное об-
следование, при отсутствии адекватного контроля АД на 
фоне приема максимальной дозы валсартана присоединялся 
амлодипин (Нормодипин, ГЕДЕОН РИХТЕР-РУС, Россия) 
5 мг/сут. 

Всем пациентам при включении в исследование и через 
6 мес терапии проводилось комплексное клинико-инстру-
ментальное и лабораторное обследование, в том числе су-
точное мониторирование АД – СМАД (аппаратный ком-
плекс BpLab Vasotens, ООО «Петр Телегин», Россия) в 
условиях свободного двигательного режима пациента с ин-
тервалами измерения 15 мин днем и 30 мин ночью. Наряду с 
традиционными показателями СМАД, такими как средне-
дневные и средненочные уровни систолического АД (САД), 
диастолического АД (ДАД), вариабельность, скорость 
(СУП) и величина утреннего подъема (ВУП) САД, ДАД, 
индекс времени (ИВ) АГ, суточный индекс, пульсовое АД 
(ПАД), оценивались параметры, характеризующие артери-
альную жесткость и ЦАД: время распространения отра-
женной волны (RWTT, мс), оценочную скорость распро-
странения пульсовой волны в аорте (PWVao, м/с), приведен-
ные к САД 100 мм рт. ст. и частоте сердечных сокращений 
(ЧСС) 60 уд/мин [(RWTT пр (мс) и PWVao пр (м/с)], индекс 
аугментации (AIx, %), систолическое аортальное давление 
(САДао, мм рт. ст.), диастолическое аортальное давление 
(ДАДао, мм рт. ст.), среднее давление в аорте (АДао ср, 
мм рт. ст.), индекс аугментации в аорте (AIxao, %). 

Кроме того, исходно и через 6 мес выполнялось тестиро-
вание с оценкой выраженности ТДР по упомянутым шка-
лам, когнитивных нарушений – при помощи Монреальской 
шкалы оценки КФ (МоСА-тест). 

Результаты исследования обработаны с использованием 
программы Statistica 10 (StatSoft Inc., США). Количествен-
ные признаки представлены медианами и интерквартильны-
ми интервалами. Сравнение выборок по количественным 

показателям произведено с помощью U-критерия Манна–
Уитни (для двух независимых групп), критерия Вилкоксона 
(для зависимых групп), по качественным – построение таб-
лиц сопряженности и их анализ с применением критерия c2 
в модификации Пирсона. Исходно установленный уровень 
статистической значимости р<0,05. 

 
Результаты 

На момент включения в исследование обе группы больных 
были сопоставимы по возрасту, длительности заболевания, 
антропометрическим и клиническим показателям, наличию 
сопутствующих заболеваний (табл. 1). 

Через 4 нед терапии в 1-группе на фоне приема АГП и ан-
тидепрессанта ЦУ АД был зафиксирован у 27 (58,60%) па-
циентов, в то время как во 2-й группе (контрольной) – лишь 
у 13 (29,54%) больных (р=0,054). Согласно дизайну иссле-
дования, больным, не достигшим ЦУ АД, была увеличена 
доза валсартана до 320 мг/сут. По прошествии 8 нед от мо-
мента включения ЦУ АД в 1-й группе зарегистрирован у 
41 (89,13%) больного, а во 2-й – у 34 (77,27%) больных. 
Присоединение амлодипина потребовалось 3 (6,52%) паци-
ентам 1-й группы и 10 (22,72%) – 2-й. Таким образом, ком-
бинация АГТ с антидепрессантом способствовала более бы-
строму достижению ЦУ АД. Кроме того, для достижения 
ЦУ АД в группе больных, получающих антидепрессант, по-
требовалась меньшая суточная доза блокаторов рецепторов 
ангиотензина II – 189 мг валсартана против 204 мг в группе 
контроля (р<0,06). 

Через 6 мес лечения в обеих группах наблюдалась поло-
жительная динамика основных параметров суточного про-
филя АД (табл. 2). Снижение среднесуточных и дневных 
показателей, таких как САД, ДАД, вариабельность АД, ИВ 
САД и ДАД, ПАД, а также ВУП и СУП АД было сопоста-
вимо в обеих группах. В то же время в ночные часы зареги-
стрированы статистически значимые различия САД, ДАД и 
ИВ САД в сравниваемых группах. 

При оценке параметров сосудистой жесткости (табл. 3) 
регистрировалось статистически значимое снижение AIx, 
как центрального, так и периферического в обеих группах. 
Улучшение таких показателей, как RWTT, RWTT пр, 
PWVao, PWVao пр, отмечалось в обеих группах, но значимо 
(р<0,05) – только в группе больных, получавших антиде-
прессант. 

Кроме того, в обеих группах вмешательства было зафик-
сировано статистически значимое улучшение большинства 
показателей ЦАД, однако выраженность изменений САДао, 
ДАД ао и АДао срн оказалась большей (р<0,05) в группе па-
циентов, принимавших АГП и антидепрессант (см. табл. 3). 

Таблица 1. Клинические характеристики больных на момент включения в исследование, Ме [25%; 75%] 
Table 1. Clinical characteristics of patients at the time of enrolment in the study, Me [25%; 75%]

Характеристики Группа1 (n=46) Группа 2 (n=44) p
Возраст, годы 58,5 [50,0; 65,0] 58,5 [47,0; 65,0] 0,624
Стаж АГ, годы 7,0 [4; 15] 5,0 [3; 11] 0,399
Индекс массы тела, кг/м2 29,1 [26,2; 34,0] 31,4 [28,0; 36,3] 0,240
САД, мм рт. ст. 172,5 [165,0; 180,0] 170,0 [163,0; 180,0] 0,852
ДАД, мм рт. ст. 90,0 [85,0; 90,0] 87,0 [85,0; 90,0] 0,865
ЧСС, уд/мин 81,0 [76,5; 82,3] 80 [74,8; 81,9] 0,671
HADS тревога, баллы 12,0 [10,0; 14,0] 12,0 [9,0; 13,5] 0,456
HADS депрессия, баллы 9,5 [7,0; 11,0] 8,0 [6,5; 9,5] 0,099
CES-D, баллы 24,0 [21,0; 28,0] 24,0 [21,0; 31,0] 0,484
MOCA-тест, баллы 23,5 [21,0; 25,0] 23,5 [20,5; 25,5] 0,821
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 15,0 (32,6) 12 (27,7) 0,756
Сахарный диабет, n (%) 7,0 (13,04) 6,0 (13,9) 0,922
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Проведенное в начале исследования тестирование по шка-
ле CES-D выявило наличие в 1-й группе клинически выра-
женной депрессии у 38 (82,60%), субклинической – 
у  8  (17,39%) больных, а во 2-й группе – у 35 (79,54%) 
и 9 (20,45%) лиц соответственно. При повторном опросе 
после завершения исследования в группе, получающей ан-
тидепрессант, отмечался регресс депрессивной симптомати-
ки у 45 (97,82%) больных, у 1 (2,17%) человека сохраня-
лась клинически выраженная депрессия. В группе контроля 
существенной динамики психоэмоционального статуса не 
наблюдалось: у 3 (6,81%) пациентов депрессия не диагно-
стировалась, у 35 (79,54%) – сохранялась клинически выра-
женная депрессия, у 6 (13,63%) – субклиническая. 

Динамика показателей тревоги и депрессии по шкале 
HADS на фоне лечения в обеих группах представлена в 
табл. 4. 

Исходно оценка по MoCA выявила сопоставимое сниже-
ние КФ в обеих группах больных – медиана составила 
23,5 ([21; 25] – для 1-й группы, [20,75; 25,25] – для 2-й груп-
пы) балла. Через 6 мес на фоне применения комбинирован-
ной АГТ и психокорригирующей терапии отмечалось улуч-
шение КФ – количество баллов по MoCA-тесту увеличи-
лось до 26 [24,0; 27,0] (p=0,00021), тогда как в группе 
сравнения динамики показателей данного теста не отмеча-
лось – 23,5 [19,5; 25,0]. 

 
Обсуждение 

В проведенном исследовании оценивалась сравнительная 
эффективность применения антидепрессанта в составе тра-
диционной комбинированной АГТ по сравнению с назначе-

нием только АГП у больных АГ с ТДР. Применение антиде-
прессанта способствовало более быстрому достижению ЦУ 
АД на фоне назначения меньших доз валсартана. Кроме то-
го, в 1-й группе по сравнению с контрольной реже требова-
лось добавление в схему лечения амлодипина. 

Лечение сопровождалось позитивной статистически 
значимой динамикой большинства показателей СМАД в 
обеих группах. Однако в группе, больные которой получали 
антидепрессант, отмечалось более выраженное снижение 
АД в ночное время. Важно и то, что комбинированная АГТ 
и психокорригирующая терапия способствовала улучше-
нию параметров ЦАД и сосудистой жесткости, в частности, 
статистически значимое RWTT, RWTT пр, PWVao и PWVao 
пр было отмечено лишь в основной группе. 

Различие результатов в двух группах исследования, по-ви-
димому, обусловлено наличием некоторых общих патогене-
тических механизмов в формировании АГ и ТДР, воздей-
ствие на которые позволило получить лучший результат в 
группе с применением сертралина. Как известно, при де-
прессии наблюдается гиперактивация гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой и симпатоадреналовой систем, при-
водящая к высвобождению кортизола и катехоламинов, 
стимуляции ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 
что способствует поддержанию высокого АД [7]. Кроме то-
го, при депрессивных расстройствах имеют место аномаль-
ное функционирование серотонинергической системы, и, 
как результат, гиперсимпатикотония [8, 9]. Таким образом, 
коррекция ТДР может способствовать улучшению контро-
ля АГ. Данные литературы, посвященные этой проблеме, 
носят ограниченный и нередко противоречивый харак-
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Таблица 2. Динамика показателей СМАД у пациентов с АГ и ТДР на фоне фармакотерапии, Ме [25%; 75%] 
Table 2. Dynamics of 24‐H BPM indicators in patients with AH and ADD during pharmacotherapy, Me [25%; 75%]

Показатель
1-я группа (n=46)

D1%
2-я группа (n=44)

D2% pD1–D2
до лечения через 24 нед 

лечения до лечения через 24 нед 
лечения

САД24, мм рт. ст. 138,5 [128,25; 150,5] 121,0 [116,0; 125,75]* -12,64 135,5 [127,25; 149,5] 124,0 [118,75; 130,0]* -8,49 нд
ДАД24, мм рт. ст. 84,0 [74,25; 93,75] 74,0 [70,25; 80,0]* -11,90 81,5 [76,0; 90,0] 76,0 [73,0; 83,0]* -6,75 нд
САДд, мм рт. ст. 140,5 [131; 153,5] 124,0 [120,0; 129,0]* -11,74 138,0 [127,0; 152,25] 126,0 [120,5; 131,5]* -8,70 нд
ДАДд, мм рт. ст. 85,5 [75,25; 97] 75,5 [73; 82,75]* -11,70 81,5 [76,75; 92] 77 [74,75; 77] -5,52 нд
ИВ САДд, % 56,0 [21,0; 79,5] 13,0 [6,0; 24,25]* -76,79 41,5 [24,5; 76,75] 18,0 [25,0; 7,5]* -56,63 нд
ИВ ДАДд, % 35,5 [12,5; 75] 9,5 [4,25; 32,75]* -73,24 27,5 [12,75; 48,5] 14,5 [5,75; 33,5] -47,27 нд
ВарСАДд, мм рт. ст. 15 [13; 18,75] 14 [12; 17] -6,67 17 [14; 20] 15 [10; 17,25]* -11,75 нд
ВарДАДд, мм рт. ст. 12 [10; 14,75] 11 [12; 10] -8,33 13 [11; 14,25] 12 [9; 15,25] -7,69 нд
САДн, мм рт. ст. 132,5 [119,25; 145] 111,5 [106; 118,75]* -15,80 129,5 [119; 146,5] 116,5 [109; 122,75] -10,04 0,038
ДАДн, мм рт. ст. 78,0 [70,5; 86,75] 68,0 [61,0; 73,75]* -12,82 76,0 [69,75; 82,75] 70,0 [64,0; 74,75]* -7,89 0,025
ИВ САДн, % 75,5 [28,5; 99,5] 7,5 [0; 23,0]* -90,07 63,5 [28,5; 100,0] 19,0 [4,5; 34,75]* -70,08 0,025
ИВ ДАДн, % 56 [26; 91,5] 15 [3,25; 50,25]* -73,21 53 [27; 70,75] 26,5 [6; 43,75]* -50,0 нд
ВарСАДн, мм рт. ст. 12,0 [11; 15,75] 10,5 [9,0; 13,0]* -12,5 12,0 [8,75; 15,0] 10 [10; 13,25] -16,67 нд
ВарДАДн, мм рт. ст. 9,5 [8,0; 12,0] 8,0 [7,0; 10,0]* -15,79 10 [7,75; 11,25] 9,0 [7,0; 11,0] -10,0 нд
ВУП САД, мм рт. ст. 44,5 [32,25; 52,5] 38,5 [31,25; 48,00]* -13,48 47,5 [36,75; 55,5] 23,5 [49,5; 30,5] -35,79 нд
ВУП ДАД, мм рт. ст. 33,0 [29,25; 44,0] 31,0 [23,0; 34,75] -6,06 39 [29,75; 46,25] 26 [20,75; 34,5]* -33,3 0,046
СУП САД, мм рт. ст./ч 21,5 [40,0; 12,0] 16 [11,0; 28,0] -25,58 20,5 [12,75; 36,00] 15,5 [9,75; 20,50] -24,39 нд
СУП ДАД, мм рт. ст./ч 16,0 [10,0; 31,5] 10,0 [7,0; 17,0]* -37,5 16,0 [10,0; 29,5] 13,0 [6,75; 22,75] -18,75 нд
ПАД, мм рт. ст. 53,5 [44,0; 64,0] 46,0 [39,0; 54,0]* -15,18 54,00 [42,50; 67,00] 49,00 [41,00; 52,50]* -14,14 нд
ЧСС, уд/мин 76 [69,0; 79,5] 66,5 [62,0;73,0] -3,62 77,5 [68,0; 78,5] 68 [64,0; 72,0] -1,38 0,840

*р<0,05 – для различий показателей до и через 24 нед лечения в группах; D1% и D2% – динамика показателя (в %) через 24 нед лечения 
в группах; pD1–D2 – для различий показателей D% между 1 и 2-й группами; нд – недостоверно; САД24 – среднесуточное значение САД, 
ДАД24 – среднесуточное значение ДАД, САДд – среднедневное значение САД, ДАДд – среднедневное значение ДАД, САДн – средненочное 
значение САД, ДАДд – средненочное значение ДАД, ВарСАДд – вариабельность САД днем, ВарДАДд – вариабельность ДАД днем, 
ВарСАДн – вариабельность САД ночью, ВарДАДн – вариабельность ДАД ночью. 
*p<0.05 – for differences between indicators before and after 24 weeks of treatment; D1% and D2% – dynamics of the indicator (%) after 24 weeks 
of treatment in groups; pD1–D2 – for differences in D% between groups 1 and 2.

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ
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тер [10]. Предполагается, что при АГ на фоне применения 
антидепрессантов снижается уровень кортизола, подавляет-
ся активность симпатической нервной системы [11, 12]. 
Данные факты объясняют более значимый антигипертен-
зивный эффект терапии, включавшей сертралин. 

Кроме того, имеются данные о противовоспалительном 
действии селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина, что представляется важным, поскольку и при де-
прессии, и при сердечно-сосудистых заболеваниях имеет 
место повышение маркеров системного воспаления (факто-
ра некроза опухоли, интерлейкина-1, интерлейкина-6, ин-
терферона-g и других провоспалительных цитоки-
нов) [13–15]. В то же время именно воспаление и связанное 
с ним развитие эндотелиальной дисфункции ответственны 
за повышение артериальной ригидности [37] у больных де-
прессией [16]. Взаимосвязь депрессии и сосудистой жестко-
сти была продемонстрирована в нескольких исследованиях, 
и эта связь более выражена при коморбидной АГ [17, 18]. 
Имеются данные об уменьшении артериальной жесткости 
на фоне терапии антидепрессантами. Так, в исследовании 
N. Kokras и соавт. показано, что успешное лечение антиде-
прессантом сопровождалось улучшением функции эндоте-
лия и уменьшением сосудистой жесткости у больных де-
прессией, независимо от наличия АГ [19]. Единичные ис-
следования свидетельствуют и о регрессе параметров ЦАД 

на фоне применения селективных ингибиторов обратного 
захвата серотонина у лиц с АГ и ТДР [5]. Изложенное объ-
ясняет статистически значимое улучшение показателей со-
судистой жесткости и ЦАД, продемонстрированное в на-
шей работе. 

Нарушения КФ ассоциированы с наличием не только 
АГ, но и ТДР, что объясняется общей патогенетической 
основой – эндотелиальной дисфункцией, а также неадек-
ватным контролем АД как таковым. В проведенном нами 
исследовании было отмечено уменьшение выраженности 
когнитивного дефицита на фоне применения антидепрес-
санта, чего не наблюдалось в группе контроля. Получен-
ные результаты отчасти согласуются с данными других 
авторов, в соответствии с которыми применение сертра-
лина у лиц с депрессией (без АГ) способствовало улучше-
нию КФ [20]. Эти факты представляются важными, по-
скольку коррекция когнитивных нарушений может обес-
печить повышение приверженности терапии и, как ре-
зультат, более значимую эффективность проводимого 
лечения. 

 
Заключение 

Применение сертралина в составе комбинированной АГТ 
у пациентов с АГ и ТДР способствовало более быстрому 
достижению целевых значений АД, значимому улучшению 

Таблица 3. Динамика показателей артериальной ригидности и ЦАД у больных с АГ и ТДР на фоне фармакотерапии, Ме [25%;75%] 
Table 3. Dynamics of arterial stiffness indicators and CBP in patients with AH and ADD during pharmacotherapy, Me [25%; 75%]

Показатель
1-я группа (n=46)

D1%
2-я группа (n=44)

D2% pD1–D2
до лечения через 24 нед 

лечения до лечения через 24 нед 
лечения

RWTT, мс 127,0 [120,0; 133,0] 132,5 [128,0; 138,0]* 3,06 125,5 [118,5; 132,0] 128,0 [120,5; 135,5] 3,3 нд
RWTT пр, мс 140,0 [129,0; 151,0] 142,5 [137,0; 154,0]* 1,84 135,0 [127,0; 142,5] 138,5 [131; 143,5] 0,71 0,04
PWVao, м/с 10,7 [9,9; 11,3] 10,4 [9,6-10,8]* -2,7 10,9 [9,5; 11,4] 10,4 [9,2; 11,1] -1,99 нд
PWVao пр, м/с 10,0 [9,0; 10,0] 9,0 [8,0; 10,0]* 0,96 9,8 [8,0; 10,0] 9,0 [8,0; 10,0] -1,45 нд
AIx, % -5,5 [-24,0; -6,0] -15,5 [-34,0; -3,0]* -65,0 2,5 [-11,0; -7,0] -9,5 [-20,0; -2,0]* -82,5 нд
AIxao, % 25,5 [19; 35] 22,0 [12,0; 28,0]* -31,0 29 [25,25; 32,5] 24,5 [19,0; 27,8]* -19,6 нд
САДао дн, мм рт. ст. 129,5 [123,0; 140,0] 115,5 [111,0; 119,0]* -11,8 131,0 [119,5; 138,0] 118,0 [114,5; 122,0]* -9,10 нд
ДАДао дн, мм рт. ст. 87,5 [77,0; 100,0] 77,0 [74,0; 84,0]* -11,4 84,5 [79,5; 95,0] 79,0 [75,5; 86,5] -8,3 нд
АДао срдн, мм рт. ст. 108,0 [100,0; 118,0] 97,0 [91,0; 100,0]* -12,9 107,0 [101,0; 113,0) 98,5 [95,0; 102,5)* -9,9 нд
САДао н, мм рт. ст. 126,0 [114,0; 135,0] 104,0 [100,0; 110,0]* -16,6 123,5 [112,0; 135,0] 110,0 [103,0; 115,0]* -9,12 0,015
ДАДао н, мм рт. ст. 79,5 [72,0; 89,0] 69,0 [62,0; 76,0]* -16,1 78,0 [71,5; 86,0] 71,0 [66,0; 78,0]* -9,94 0,022
АДао срн, мм рт. ст. 103,5 [95,0; 112,0] 86,0 [81,0; 92,0]* -16,5 101,0 [93,0; 107,5] 90,0 [83,5; 95,5]* -6,94 0,003

*р<0,05 – для различий между показателями до и через 24 нед лечения в каждой группе; н – ночью; дн – днем. 
*p<0.05 – for differences between groups before and after 24 weeks of treatment.

Таблица 4. Динамика показателей тревоги и депрессии по шкале HADS у больных АГ с ТДР на фоне фармакотерапии 
Table 4. Dynamics of anxiety and depression indicators by the HADS scale in hypertensive patients with ADD during pharmacotherapy

Характеристики
1-я группа (n=46) 2-я группа (n=44)

p
до лечения после лечения до лечения после лечения

HADS тревога
Отсутствие выраженных симптомов, n (%) 1 (2,17) 42 (91)* 1 (2,27) 2 (4,54) 0,0001
Субклинически выраженная тревога, n (%) 15 (32,6) 3 (6,52)* 13 (29,54) 11 (25) 0,0156
Клинически выраженная тревога, n (%) 30 (65,1) 1 (2,17)* 30 (68,18) 31 (70,45) 0,0001

HADS депрессия
Отсутствие выраженных симптомов, n (%) 4 (8,69) 42 (91,3)* 3 (6,81) 2 (4,54) 0,0001
Субклинически выраженная депрессия, n (%) 14 (30,43) 3 (6,52)* 13 (29,54) 17 (38,63) 0,0002
Клинически выраженная депрессия, n (%) 28 (60,86) 1 (2,17)* 28 (63,63) 25 (56,81) 0,0001

*р<0,05 – для различий между показателями до и через 24 нед лечения; р – значимость различий между 1 и 2-й группами через 24 нед лечения. 
*p<0.05 – for differences between indicators before and after 24 weeks of treatment; p is the significance of differences between groups 1 and 2 
after 24 weeks of treatment.
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показателей СМАД (особенно в ночные часы), жесткости 
сосудистой стенки и ЦАД. Важно и то, что назначение 
сертралина сопровождалось регрессом тревожно-депрес-
сивных симптомов, улучшением КФ. Таким образом, со-
вместное использование антигипертензивных и психокор-
ригирующих средств при наличии АГ и ТДР может обес-
печивать оптимальный контроль АГ, подразумевающий не 

только длительное поддержание АД на ЦУ, но и наличие 
органопротективных, в частности вазопротективных, эф-
фектов. 
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