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стрессиндуцированная артериальная гипертония: 
поиск предикторов   
*амбатьелло л.г., Бравая а.и., рогоза а.н., Чазова и.Е.
Федеральное государственное бюджетное учреждение «национальный медицинский исследовательский центр кардиологии имени академика  
Е.и. Чазова» Министерства здравоохранения российской Федерации, ул. академика Чазова, д. 15 а, г. Москва 121552, российская Федерация

Аннотация
Актуальность. несмотря на наличие четкой причинно-следственной связи между рабочим стрессом и аг до сих пор отсутствуют четкие критерии 
определения сиаг.
Цель. Поиск критериев сиаг, в частности предикторов аг на рабочем месте
Материалы и методы. В исследование включались добровольцы, испытывающие стресс на рабочем месте и не имеющие аг. До начала рабочего дня и 
в конце рабочего дня испытуемому проводилось анкетирование, выдавались опросники (шкала Ч.Д. спилберга, шкала MADRS Монтгомери-асберг, шкала 
а.М. Вейна, госпитальная шкала тревоги и депрессии HADS), измерялось аД, Чсс в покое, производился забор крови натощак для определения значений 
аКтг, ттг, т4, инсулина, кортизола. Всем пациентам проводилось сМаД в рабочий и выходной день. 
Результаты. По данным сМаД (n=52) не было выявлено признаков маскированной аг, однако обращали на себя внимание значительные различия между 
рабочим и выходным днем по уровням максимального саД и ДаД в дневные часы. В группе с максимальным саД >140 мм.р.ст. в дневные часы (сиаг, n=34) 
в рабочий день имелось повышение индекса времени для саД >30% (сутки и день), характерное для гипертонии, и для ДаД (сутки и день), характерное 
для пограничной (возможной) гипертонии, показатели ср. ДаД днем и ночью находились на верхней границе нормы, что достоверно отличалось от группы 
нормотонии (n=19). 
В будний день в группе сиаг также достоверно были повышены показатели индекса саД (сутки, день) и ДаД (сутки, день и ночь) против нормотонии.
По всем остальным показателям кроме сМаД группы оказались сопоставимы.
Выводы. с учетом повышения индекса времени для саД и ДаД можно предположить, что на фоне стрессовых ситуаций на рабочем месте у исследуемых 
имелись короткие частые подъемы аД, которые еще не привели к значимому нарушению саморегуляции аД и формированию аг. Повышение максимальных 
значений систолического и/или диастолического аД на фоне повышенного индекса времени в рабочий день являются возможными предикторами сиаг, в 
частности аг на рабочем месте. 
Ключевые слова: стрессиндуцированная артериальная гипертония, сиаг, артериальная гипертония на рабочем месте, маскированная артериальная 
гипертония
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Abstract
Background. Despite the existence of a clear cause-and-effect relationship between job strain and hypertension, there are still no clear criteria for defining 
stress-induced arterial hypertension (SIAH).
Objective. Search for SIAH criteria, in particular predictors of hypertension in the workplace
Materials and methods. The study included volunteers experiencing stress in the workplace and not having hypertension. Before the start of the working day 
and at the end of the working day, the subject was surveyed, given questionnaires (Ch. D. Spielberg scale, Montgomery-Asberg MADRS scale, A. M. Vein scale, 
hospital anxiety and depression scale HADS), blood pressure and resting heart rate were measured, fasting blood was taken to determine the values of ACTH, TSH, 
T4, insulin, cortisol. All patients underwent ABPM on a working day and a day off.
Results. According to ABPM (n=52), no signs of masked hypertension were detected, however, significant differences between workdays and weekends in the 
levels of maximum SBP and DBP during the daytime were noteworthy. In the group with maximum SBP>140 mm Hg during the daytime (SIAH, n=34), on a 
workday there was an increase in the time index for SBP>30% (24 hours and day), characteristic of hypertension, and for DBP (24 hours and day), characteristic of 
borderline (possible) hypertension, the average DBP values during the day and at night were at the upper limit of the norm, which was significantly different from 
the Normotonic group (n=19).
On a weekday, the SIAH group also had significantly increased SBP (24 hours, day) and DBP (24 hours, day and night) indexes versus Normotonic.
For all other indicators except ABPM, the groups were comparable. 
Conclusions. Taking into account the increase in the time index for SBP and DBP, it can be assumed that, against the background of stressful situations at the 
workplace, the subjects had short frequent increases in blood pressure, which have not yet led to a significant violation of self-regulation of blood pressure and the 
development of hypertension. An increase in the maximum values of systolic and/or diastolic blood pressure against the background of an increased time index on 
a working day are possible predictors of SIAH, in particular hypertension at the workplace.
Keywords: stress-induced hypertension, SIAH, hypertension in the workplace, job strain, masked arterial hypertension 
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Введение

Артериальная гипертония (АГ) остаётся одной из основ-
ных проблем современной медицины в связи с ее высокой 
популяционной частотой, повышенным риском развития 
Ишемической болезни сердца (ИБС), инсультов, сердеч-
ной и почечной недостаточности и, как следствие, сниже-
нием продолжительности жизни населения.

К настоящему времени патогенетические механизмы, ле-
жащие в основе АГ достаточно хорошо изучены, что дало 
возможность внедрить в клиническую практику препара-
ты патогенетической терапии, способные контролировать 
артериальное давление (АД) [1]. Вместе с тем, механизмы, 
запускающие развитие АГ, до сих пор недостаточно изу-
чены. Более того, в последние годы имеется тенденция к 
омоложению таких сердечно-сосудистых событий, как ин-
фаркт миокарда, инсульт, внезапная сердечная смерть и 
увеличению частоты госпитализаций у пациентов в воз-
расте 35-44 лет [2].

Принимая во внимание то, что АГ имеет многофактор-
ный генез, выделить влияние конкретного фактора, в част-
ности, стресса, представляется трудной задачей. Вместе с 
тем, у части пациентов этот фактор может стоять на пер-
вом месте, что может существенно повлиять не только на 
выбор среди уже имеющихся антигипертензивных препа-
ратов, но и возможно присоединение психотропных ле-
карственных средств.

Известно, что к развитию стрессовых состояний приво-
дят длинный рабочий день, монотонность работы, нерв-
ное напряжение, неправильное питание, внутренние пе-
реживания и конфликты. Стресс рассматривается как 
один из факторов, ассоциированных с развитием многих 
заболеваний, в том числе сердечно-сосудистых, что воз-
рождает интерес ученых к изучению стресс-индуцирован-
ной гипертонии (СИАГ). Стресс – это неспецифическая 
реакция организма, возникающая при действии различ-
ных экстремальных факторов, угрожающих нарушени-
ем гомеостаза и характеризующаяся стереотипными из-
менениями функции нервной и эндокринной системы [3]. 
Считается, что длительный эмоциональный стресс приво-
дит к нарушению саморегуляции АД, участвуя в патогене-
зе гипертонической болезни. Это происходит посредством 
сосудосуживающего эффекта катехоламинов, закрепле-
ния симпатической активности при повторной стимуля-
ции, перенастройки барорецепторов каротидного синуса 
и аорты на более высокий уровень АД, эффекта больших 
доз глюкокортикоидов вызывать задержку натрия и вазо-
контрикцию, повышения чувствительности рецепторов 
сосудов к катехоламинам на фоне увеличения концентра-
ции натрия в крови, активации ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС) через симпатическое вли-
яние [3]. 

После внедрения в клиническую практику суточно-
го мониторирования АД (СМАД) выяснилось, что поми-
мо нормотонии (показатели АД на приеме у врача и по 
данным СМАД находятся в рамках целевых значений), 
устойчивой гипертонии (повышение АД по данным обоих 
методов) имеет место скрытая гипертония. Один из ее ва-
риантов, когда клиническое АД составляет <140/90 мм рт. 
ст., а по данным СМАД среднесуточное АД ≥130/80 мм рт. 
ст. и/или при самостоятельном контроле АД ≥135/85 мм рт. 
ст. называют «маскированной» или «амбулаторной» [4–7]. 

«Изолированную амбулаторную» называют еще «рабочей» 
гипертоний или АГ на рабочем месте. Феномен скрытой 
ночной АГ (ночное АД ≥120/70 мм рт. ст. по СМАД и кли-
ническое АД <140/90 мм рт. ст.) изучен хуже, может быть 
обусловлен плохим сном, а также требует дообследования, 
например, для исключения синдрома обструктивного ап-
ноэ сна [8]. 

Распространенность маскированной гипертонии со-
ставляет приблизительно 15% [1]. Она ассоциирована с 
молодым возрастом, мужским полом, употреблением ал-
коголя, курением, высокой физической активностью, дис-
липидемией, ожирением, нарушением толерантности к 
углеводам, хронической болезнью почек, семейным анам-
незом гипертонии, высоким симпатическим тонусом, са-
харным диабетом или риском его развития, а также диа-
гностируется при тревоге и стрессе на работе [4,9,10]. Такое 
количество связей свидетельствует о необходимости про-
ведения дополнительного анализа и поиска истинных 
причин. 

Второй вариант скрытой АГ называют гипертонией «бе-
лого халата» и устанавливают в случае регистрации по-
вышенного АД во время визита к врачу при нормальных 
значения АД по данным СМАД или при самоконтроле АД 
[6,11]. Она чаще выявляется у женщин, некурящих, имею-
щих АГ 1-й степени, хотя может встречаться и у пациентов 
с высоким офисным АД (у 30-40% и у >50% пожилых) [1]. 
Разница между максимальным значением клинического 
АД и минимальным показателем при внеофисных измере-
ниях называют «эффектом белого халата», который связы-
вают с прессорным ответом, возникающим в присутствие 
врача или медсестры.

Отношение ученых к гипертонии «белого халата» неод-
нозначно [12]. Часть исследований не выявили отличий 
риска сердечно-сосудистых заболеваний от нормотонии. 
Вторая точка зрения указывает на то, что при гиперто-
нии белого халата риск сердечно-сосудистых заболеваний 
выше, чем у людей с нормальным АД, однако ниже, чем 
при истинной гипертонии. Этот вариант скрытой АГ про-
ще диагностировать, в отличии от маскированной АГ, но, 
учитывая низкие риски, предметом клинических исследо-
ваний он становится редко.

В настоящее время оба вариантах скрытой АГ относят к 
СИАГ(стресс-индуцированной).

На сегодняшний день наиболее часто «Рабочий стресс» 
расценивают как физическую и эмоциональную реакцию, 
которая возникает как следствие дисбаланса между предъ-
являемыми требованиями к работнику и его способно-
стями, ресурсами или потребностями [13,14,15,16]. Рабо-
чий стресс считается одним из самых частых факторов 
возникновения АГ на рабочем месте [17], доля пациентов 
может достигать 20% от общего числа больных эссенци-
альной гипертонией [18]. Если учесть, что распространен-
ность АГ в российской популяции составляет около 40% 
[19], 90% из которых приходится на долю эссенциальной 
АГ [20], масштаб распространения СИАГ может быть впе-
чатляющим.

К настоящему времени накоплено значительное коли-
чество данных, указывающих на наличие четкой причин-
но-следственной связи между рабочим стрессом и АГ. Од-
нако до сих пор не определены факторы, оказывающие 
непосредственное влияние на АД. Ряд работ демонстри-
рует, что уменьшение рабочей нагрузки приводит к сни-
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жению АД, в связи с чем возникает закономерный вопрос, 
в каких случаях происходит закрепление патологиче-
ских механизмов. Не ясно как оценивать стресс, так как 
исследование с применением имеющихся моделей стрес-
са в разных условиях может показывать низкую воспроиз-
водимость. В литературе встречается крайне мало работ с 
попытками оценить стресс помимо анкетирования.

Вместе с тем методы оценки стресс-реакции хорошо из-
учены [3]. Наиболее часто используемыми и хорошо себя 
зарекомендовавшими индикаторами стресс-реакции яв-
ляется уровень содержания в моче и (или) плазме гормо-
нов (АКТГ, кортикостероиды и катехоламины). Измерение 
уровня кортикостероидов является наиболее доступным и 
информативным методом, указывающим на наличие хро-
нического стресса, позволяя косвенно судить о степени 
активации гипофизарно-надпочечниковой системы. Из-
мерение содержания в моче катехоламинов может указы-
вать на остро развивающийся кратковременный стресс 
длительностью в 1 день.

К другим неспецифическим методам оценки стресс-ре-
акции относятся: психологические методы (опросники, 
оценивающие состояние лица, подвергающегося стрессу, 
а также психологический тип личности, включая стрес-
соустойчивость); методы объективной оценки показате-
лей гемодинамики (ручная и автоматическая оценка АД и 
ЧСС); опосредованные (элекромиографические, электро-
кожные). 

Очевидно, что СИАГ требует дальнейшего изучения, а 
применение комплексного подхода к ее оценке, будет спо-
собствовать ответу на большинство вопросов и, в конеч-
ном итоге, укреплению здоровья населения.

Материалы и методы исследования 

Принять участие в исследовании предлагалось лицам, 
отмечающим наличие стресса на рабочем месте и отрица-
ющим наличие АГ. После получения согласия на участие в 
исследовании всем испытуемым три дня подряд измеря-
лось АД перед началом рабочего дня в спокойной обста-
новке, а также они трижды измеряли АД самостоятельно 
дома. В случае выявления офисного АД ≥140/90 мм рт. ст. 
или АД при самоконтроле ≥135/85 мм рт. ст. испытуемые 
исключались из данного исследования. 

В день включения в исследование до начала рабочего дня 
испытуемому проводилось анкетирование, выдавались 
опросники, измерялось АД, ЧСС в покое, производился 
забор крови натощак, где определялись такие показатели 
как АКТГ, ТТГ, Т4, инсулин, кортизол. Эти же показатели 
оценивались в конце рабочего дня. 

Далее всем пациентам проводилось измерение АД в ра-
бочий и выходной день, методом суточного мониториро-
вания АД.

Мониторирование проводилось в условиях типичного 
рабочего и выходного дня c умеренной двигательной (фи-
зической) активностью. Обследуемые не принимали ан-
тигипертензивные препараты, хорошо переносили иссле-
дование в дневные и удовлетворительно в ночные часы. 
Примененная в исследовании аппаратура: BPLab с осцил-
лометрическим методом, с режимом сохранения инфор-
мационных сигналов. Интервал между измерениями (в 
мин.): день (7:00 - 23:00) - 30, ночь - 30. 

Для определения факторов риска сердечно сосудистых 

осложнений оценивались антропометрические параметры 
(вес, рост, индекс массы тела (ИМТ) по формуле m/h2, где 
m — масса тела в килограммах, h — рост в метрах). Всем 
пациентам был проведен сбор анамнеза жизни, учитыва-
лись вредные привычки (курение), сопутствующие забо-
левания, перенесенная ранее коронавирусная инфекция 
COVID-19, а также наличие у близких родственников заре-
гистрированных сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 

По результатам анкетирования было выполнено разде-
ление по уровню ответственности в зависимости от зани-
маемой должности на рабочем месте. В группу высокой 
ответственности включены руководители, а также сотруд-
ники, принимающие решения самостоятельно; в группу 
низкой ответственности – сотрудники, выполняющие по-
ручения и не принимающие важных решений.

Проводилось анкетирование по опросникам: шкала 
для оценки реактивной и личностной тревожности Ч. Д. 
Спилберга, шкала MADRS Монтгомери-Асберг для оцен-
ки депрессии, шкала А.М. Вейна для оценки вегетатив-
ных изменений и госпитальная шкала тревоги и депрес-
сии HADS.  

Показатели шкалы для оценки реактивной и личност-
ной тревожности Ч. Д. Спилберга подсчитывались по фор-
мулам: РТ = Σ 1 − Σ 2 + 35, где Σ 1 – сумма зачеркнутых 
цифр на бланке по пунктам шкалы 3, 4, 6, 7, 9, 12, 13, 14, 17, 
18; Σ 2 – сумма остальных зачеркнутых цифр по пунктам 1, 
2, 5, 8, 10, 11, 15, 16, 19, 20. ЛТ = Σ 1 − Σ 2 + 35, где Σ 1 – сум-
ма зачеркнутых цифр на бланке по пунктам шкалы 22, 23, 
24, 25, 28, 29, 31, 32, 34, 35, 37, 38, 40; Σ 2 – сумма остальных 
зачеркнутых цифр по пунктам 21, 26, 27, 30, 33, 36, 39. При 
интерпретации полученных данных результаты оценива-
лись следующим образом: до 30 – низкая тревожность; 31-
45 – умеренная тревожность; 46 и более – высокая трево-
жность. 

Показатели шкалы MADRS Монтгомери-Асберг для 
оценки депрессии подсчитывались как сумма баллов, где 
от 0 до 15 баллов – нет депрессии, от 16 до 25 баллов – ма-
лый депрессивный эпизод, от 26 до 30 баллов – умеренный 
депрессивный эпизод, более 30 баллов – большой депрес-
сивный эпизод. 

Шкала А.М. Вейна для оценки вегетативных изменений, 
в каждом пункте опросника имела определенное количе-
ство баллов, учитывалась сумма полученных баллов, если 
общее количество баллов равно или более 15, предполага-
ется наличие синдрома вегетативной дистонии. 

Показатели госпитальной шкалы тревоги и депрессии 
HADS оценивались, как сумма баллов от 0-7 баллов отсут-
ствие тревоги/депрессии, 8-10 баллов субклинически вы-
раженная тревога/депрессия, 11 баллов и выше клиниче-
ски выраженная тревога/депрессия. 

Статистическая оценка полученных данных была прове-
дена с использованием трех видов анализов: непараметри-
ческого, параметрического и комбинированного анализа. 

Результаты исследования

В исследование было включено 52 человека, из них муж-
чин – 38,5%, женщин – 61,5%. Общая характеристика об-
следуемых представлена в таблице 1.

На первом этапе была произведена оценка наличия 
стресса на рабочем месте и его выраженности по шкалам 
реактивной тревожности, личностной тревожности, веге-
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тативных изменений по шкале А.М. Вейна, госпитальной 
шкале тревоги и депрессии (HADS), шкале по шкале Монт-
гомери-Асберг (MADRS). Достоверных различий между 
мужчинами и женщинами, уровнем ответственности на 
рабочем месте, факту курения, перенесенной COVID 19 
инфекции в большинстве шкал выявлено не было, за ис-
ключением нескольких показателей. При оценке вегета-
тивных изменений по шкале А.М. Вейна оказалось, что 
среди женщин синдром вегетативной дистонии встречал-
ся практически в два раза чаще, чем среди мужчин. При 

анализе показателей по госпитальной шкале тревоги вы-
явлено, что мужчины испытывают тревогу чаще, чем жен-
щины (табл. 2).

При анализе показателей СМАД было выявлено, что 
средние значения САД и ДАД находились в пределах нор-
мальных значений, однако обращала на себя внимание до-
стоверная разница между рабочим и выходным днями по 
максимальным дневным систолическим АД (САД), а так-
же средним диастолическим АД (ДАД) за сутки, день, мак-
симальным ДАД днем (рис. 1).

саД рабочий день саД выходной деньДаД рабочий день ДаД выходной день

Таблица 1. Общая характеристика обследуемых 
[собственные данные]
Table 1. General characteristics of the subjects [own data]

Показатель

Возраст, лет 47,0 [38,8;52,0]

Пол, %
Мужчины 38,5%

Женщины 61,5%

ИМТ, кг/м² 26,7 [24,4;30,2]

Образование, %
Среднее специальное 16,7%

Высшее 83,3%

Ответственность  
на рабочем месте 

Низкая 29,7%

Высокая 70,3%

Курение
Не курит 71,4%

Курит 28,6%

Наследственность
Не отягощена по ССЗ 32,1%

Отягощена по ССЗ 67,9%

Сопутствующие 
заболевания

Отсутствуют 60,7%

Имеются 39,3%

COVID-19
Не был зарегистрирован 17,9%

Был зарегистрирован 82,1%

Таблица 2. Сравнение по шкале вегетативной дисфункции 
и госпитальной шкале тревоги между мужчинами и 
женщинами [собственные данные]
Table 2. Comparison of the Autonomic Dysfunction Scale and the 
Hospital Anxiety Scale between men and women [own data]

Показатель Мужчины Женщины Р

Шкала  
А.М. Вейна 

менее 15 
баллов – нет 56,2% 11,5%

0,0038
15 баллов 
и более – 
синдром 
вегетативной 
дистонии

43,8% 88,5%

Госпитальная 
шкала 
тревоги 

0-7 баллов – 
норма 60,0% 95,5%

0,03

8-10 баллов – 
субклинически 
выраженная 
тревога

30,0% 4,5%

11 баллов 
и более – 
клинически 
выраженная 
тревога

10,0% 0,0%

Рисунок №1. Параметры суточного профиля артериального давления у пациентов в рабочий и выходной дни [собственные 
данные]
Figure 1. Parameters of the daily profile of blood pressure in patients on working and weekend days [own data]
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В связи с тем, что наиболее значимые различия были 
выявлены по максимальному дневному САД, было реше-
но сформировать группы именно по этому показателю. 
Группа с повышением максимального САД >140 мм рт. ст. 
в дневные часы была обозначена как СИАГ, с максималь-
ным дневным САД ≤140 мм рт. ст. как группа Нормотонии.

Таким образом из 52 человек группа Нормотонии вклю-
чала 19, группа СИАГ 34 обследуемых.

Полученные группы были сопоставимы по возрасту, 
полу, ИМТ, образованию, уровню ответственности на ра-
бочем месте, курению, наследственности по ССЗ, наличию 
сопутствующих заболеваний и перенесенной COVID 19 
инфекции (табл. 4).

Попытки выявить различия по уровню тревожно-
сти, вегетативных изменений и депрессии между груп-

пами СИАГ и Нормотонии не увенчались успехом (табл. 
5). Группы оказались сопоставимы по этим показателям 
(р>0,05). 

По результатам СМАД были получены значимые разли-
чия между группами как в рабочий, так и в выходной дни 
(табл. 6,7). При сравнении данных СМАД в рабочий день 
большинство показателей в обеих группах находились в 
пределах нормальных значений, однако обращает на себя 
внимание наличие достоверных различий между группа-
ми СИАГ и Нормотонии по среднему САД и ДАД за сутки 
и за день, максимальному САД и ДАД днем, вариабельно-
сти САД за сутки и день, ДАД за сутки, индексу времени 
САД и ДАД (сутки и день) и среднему ПАД (сутки и день) 
(табл. 6). При этом в группе СИАГ на фоне нормальных 
значений среднего САД за сутки и за день выявлено по-

Таблица 4. Общая характеристика групп СИАГ и Нормотонии [собственные данные]
Table 4. General characteristics of the SIAG and Normotonic groups [own data]

Показатель СИАГ, n = 34 Нормотония, n = 19 Р

Возраст 46,0 [38,0;51] 48,0 [41,0;56,5] 0,41

ИМТ 26,2 [24,3;29] 29,2[26,6;30,4] 0,26

Пол, м/ж 42,4% / 57,6% 33,3% / 66,7% 0,56

Образование, средне специальное / высшее 90,5% / 9,5% 71,4% / 28,6% 0,19

Ответственность на рабочем месте в зависимости от 
занимаемой должности, низкая / высокая 22,7% /77,3% 42,9% / 57,1% 0,27

Курение, да / нет 22,2% / 77,8% 40,0% / 60,0% 0,40

Наследственность, отягощена по ССЗ / не отягощена 66,7% / 33,3% 30,0% / 40,0% 1,0

Наличие сопутствующих заболеваний, да / нет 27,8% / 72,2% 60,0% / 40,0% 0,12

COVID 19 в анамнезе, да / нет 83,3% / 16,7% 70,0% / 30,0% 0,63

Таблица 5. Сопоставление групп СИАГ и Нормотонии по уровню тревожности, вегетативных изменений и депрессии 
[собственные данные]
Table 5. Comparison of the SIAG and Normotonic groups by the level of anxiety, autonomic changes and depression [own data]

Показатель СИАГ Нормотония Р

Шкала реактивной тревожности

до 30 – низкая тревожность 61,5% 57,1%

1,031-45 – умеренная тревожность 38,5% 42,9%

46 и более – высокая тревожность 65,0% 35,0%

Шкала личностной тревожности

до 30 – низкая тревожность 19,2% 7,1%

0,5631-45 – умеренная тревожность 38,5% 50,0%

46 и более – высокая тревожность 42,3% 42,9%

Шкала А. М. Вейна
менее 15 баллов – нет 33,3% 21,4%

0,4915 баллов и более – синдром вегетативной 
дистонии 66,7% 78,6%

Госпитальная шкала тревоги

0-7 баллов норма 77,8% 64,3%

0,438-10 баллов – субклинически выраженная тревога 18,5% 21,4%

11 баллов и более – клинически выраженная 
тревога 3,7% 14,3%

Госпитальная шкала депрессии

0-7 баллов – норма 81,5% 85,7%

0,76
8-10 баллов – субклинически выраженная 
депрессия 14,8% 14,3%

11 баллов и более – клинически выраженная 
депрессия 3,7% 0%

Шкала Монтгомери-Асберг  
для оценки депрессии (MADRS)

0-15 – нет депрессии 80,0% 85,7%

0,2516-25 – малый депрессивный эпизод 20,0% 7,1%

26-30 – умеренный депрессивный эпизод 0% 7,1%
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вышение индекса времени для САД >30% (сутки и день), 
характерное для гипертонии, и для ДАД (сутки и день), 
характерное для пограничной (возможной) гипертонии. 
Максимальные значения САД и ДАД в группе СИАГ были 
выше 140 и 90 мм рт. ст. соответственно, без наличия зна-
чительной физической нагрузки в эти интервалы времени.

В выходной день (табл. 7) также были выявлены досто-
верные различия между группами СИАГ и Нормотония 
по среднему САД и ДАД за сутки и за день, максимально-
му САД и ДАД днем, вариабельности САД (сутки и день), 
ДАД за сутки, индексу времени САД и ДАД (сутки и день). 
В группе СИАГ на фоне нормальных значений средне-
го САД за сутки и за день выявлено повышение индекса 
времени для САД (сутки и день), однако менее значитель-
ное, чем в рабочий день, отражающее пограничное (воз-

можное) повышение, а для ДАД за сутки более значитель-
ное, характерное для гипертонии (сутки и день), для ДАД в 
дневные часы – пограничное (возможное) повышение. 

Обращает на себя внимание повышение максимальных 
значений САД и ДАД в дневные часы. При анализе днев-
ников мониторирования у нескольких обследованных вы-
явлены записи о наличии значительной физической на-
грузки с соответствующим повышением АД.

При сравнении показателей СМАД в рабочий и выход-
ной день в группе Нормотонии не было выявлено досто-
верных различий; в группе СИАГ обращали на себя вни-
мание достоверно более низкие показатели среднего САД 
ночью (−14,40±11,15, р<0,0001), максимального САД днем 
(−5,00 [−11,00; −2,25], р=0,001) и индекса времени САД но-
чью (2,00 [−2,00; 4,50], р=0,04) в выходной день.

Таблица 6. СМАД в рабочий день  
[собственные данные]
Table 6. ABPM on a working day [own data]

Показатель СИАГ Нормотония p.value Норма

Ср.САД 
(сутки)

125,5 
[116,0;131,5]

110,5 
[108;117,2] 0,0022 ≤129 мм рт. ст.

Ср.САД 
(день)

130,0 
[125,0;138,0]

114,5 
[113,0;120,5] 0,0004 ≤134 мм рт. ст.

Ср.САД 
(ночь)

112,0 
[103,5;122,0]

103,0 
[98,0;112,0] 0,1644 ≤119 мм рт. ст.

Ср.ДАД 
(сутки)

77,5 
[74,8;84,2]

72,0 
[68,0;73,8] 0,0054 ≤79 мм рт. ст.

Ср.ДАД 
(день)

84,0 
[78,0;89,0]

74,5 
[70,2;78,5] 0,0024 ≤84 мм рт. ст.

Ср.ДАД 
(ночь)

69,0 
[63,5;74,5]

65,0 
[61,0;70,0] 0,2851 ≤69 мм рт. ст.

Макс.САД 
(день)

160,0 
[145,0;174,0]

133,0 
[130,0;136,0] <0,00001 -

Макс.ДАД 
(день)

98,0 
[93,0;109,0]

88,0 
[85,0;92,0] 0,0009 -

Вариаб.САД 
(сутки)

14,0 
[12,0;16,2]

10,5 
[9,0;12,0] 0,0054 -

Вариаб.САД 
(день)

11,5 
[90,0;15,0]

8,5 
[8,0;9,8] 0,0164 ≤15 мм рт. ст.

Вариаб.САД 
(ночь)

9,0 
[6,0;11,0]

9,5 
[7,0;11,2] 0,4378 ≤15 мм рт. ст.

Вариаб.ДАД 
(сутки)

11,0 
[9,0;12,2]

8,0 
[8,0;10,0] 0,0201 -

Вариаб.ДАД 
(день)

8,0 
[7,0;9,0]

7,0 
[6,0;9,0] 0,2499 ≤15 мм рт. ст.

Вариаб.ДАД 
(ночь)

7,0 
[5,0;8,0]

7,0 
[5,0;7,2] 0,5268 ≤14 мм рт. ст.

Индекс САД 
(сутки)

32,0 
[4,5;51,0]

1,0 
[0,0;5,5] 0,0014 0-15%

Индекс САД 
(день)

36,5 
[5,8;57,2]

0,0 
[0,0;0,8] <0,00001 0-15%

Индекс САД 
(ночь)

9,5 
[0,0;49,8]

3,0 
[0,0;21,0] 0,3072 0-15%

Индекс ДАД 
(сутки)

26,0 
[9,0;69,2]

5,5 
[1,0;10,8] 0,0074 0-15%

Индекс ДАД 
(день)

27,5 
[7,8;69,2]

1,0 
[0,0;3,8] 0,0011 0-15%

Индекс ДАД 
(ночь)

29,0 
[6,2;79,5]

15,0 
[0,0;26,0] 0,1507 0-15%

Ср. ЧСС 
(сутки)

73,0 
[65,8;76,2]

69,5 
[64,0;75,0] 0,6241 -

Ср. ЧСС 
(день)

76,5 
[70,8;82,2]

74,0 
[67,0;77,2] 0,1927 -

Ср. ЧСС 
(ночь)

62,0 
[57,0;68,0]

64,0 
[58,0;68,0] 0,6895 -

Таблица 7. Показатели СМАД в выходной день  
[собственные данные]
Table 7. Results of ABPM on a day off [own data]

Показатель СИАГ Нормотония p.value Норма

Ср.САД 
(сутки)

123,5 
[116,5;129,5]

107,0 
[102,0;114,5] 0,0093 ≤129 мм рт. ст.

Ср.САД 
(день)

127,5 
[120,8;140,5]

117,0 
[110,5;118,5] 0,0105 ≤134 мм рт. ст.

Ср.САД 
(ночь)

109,5 
[105,0;117,2]

101,0 
[97,2;110,8] 0,1689 ≤119 мм рт. ст.

Ср.ДАД 
(сутки)

76,5 
[71,8;81,0]

68,0 
[67,0;40,5] 0,0184 ≤79 мм рт. ст.

Ср.ДАД 
(день)

82,5 
[76,5;86,8]

73,0 
[69,0;78,0] 0,0163 ≤84 мм рт. ст.

Ср.ДАД 
(ночь)

66,5 
[63,8;72,2]

63,0 
[59,5;66,5] 0,1939 ≤69 мм рт. ст.

Макс.САД 
(день)

149,0 
[138,0;158,0]

132,0 
[130,0;113,0] 0,0071 -

Макс.ДАД 
(день)

94,5 
[91,2;101,8]

88,0 
[81,0;91,0] 0,0342 -

Вариаб.САД 
(сутки)

14,0 
[12,0;16,0]

11,0 
[8,0;11,5] 0,0140 -

Вариаб.САД 
(день)

10,5 
[9,2;13,0]

9,0 
[8,0;9,5] 0,0194 ≤15 мм рт. ст.

Вариаб.САД 
(ночь)

10,0 
[8,0;12,2]

8,5 
[6,5;11,2] 0,2401 ≤15 мм рт. ст.

Вариаб.ДАД 
(сутки)

10,5 
[9,0;12,0]

10,0 
[8,0;11,0] 0,1965 -

Вариаб.ДАД 
(день)

7,5 
[6,2;9,0]

6,0 
[5,5;9,0] 0,4363 ≤15 мм рт. ст.

Вариаб.ДАД 
(ночь)

7,0 
[6,0;9,0]

7,0 
[4,8;7,8] 0,6751 ≤14 мм рт. ст.

Индекс САД 
(сутки)

22,0 
[6,2;53,2]

0,0 
[0,0;2,5] 0,0166 0-15%

Индекс САД 
(день)

18,0 
[4,0;71,8]

0,0 
[0,0;0,5] 0,0136 0-15%

Индекс САД 
(ночь)

13,5 
[1,8;38,5]

1,5 
[0,0;12,8] 0,2186 0-15%

Индекс ДАД 
(сутки)

34,5 
[9,5;51,0]

9,0 
[1,0;13,5] 0,0245 0-15%

Индекс ДАД 
(день)

29,0 
[7,2;54,5]

0,0 
[0,0;12,5] 0,0168 0-15%

Индекс ДАД 
(ночь)

29,0 
[7,5;63,2]

17,0 
[2,0;35,8] 0,3100 0-15%

Ср. ЧСС 
(сутки)

71,0 
[65,2;76,8]

73,0 
[67,0;74,5] 0,9824 -

Ср. ЧСС 
(день)

75,5 
[69,5;82,0]

76,0 
[68,0;81,0] 0,9297 -

Ср. ЧСС 
(ночь)

60,0 
[57,2;65,2]

66,5 
[64,5;67,8] 0,1534 -
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Для оценки вклада гормонального статуса проводились 
исследование крови в начале и в конце рабочего дня (табл. 
8). Уровни АКТГ, ТТГ, Т4, инсулина и кортизола достовер-
но не различались между группами. Также не было выяв-
лено значимых корреляций с показателями СМАД и шка-
лами оценки тревожности, вегетативных изменений и 
депрессии. Показатели находились в пределах нормаль-
ных значений в обеих группах, кроме нарушения цир-
кадного ритма выработки АКТГ после нагрузки в группе 
Нормотонии: вместо снижения отмечено повышение. Ло-
гического объяснения изолированного повышения АКТГ 
после нагрузки найти не удалось, вероятно это является 
погрешностью. 

Интересные данные получены при анализе уровня гор-
монов в группе СИАГ: выявлены достоверные различия 
при сравнении показателей покоя и нагрузки ТТГ, инсу-
лина и кортизола. 

Обсуждение

В рамках данной работы мы пытались оценить вклад 
стресса в развитие АГ. В исследование включались лица, 
испытывающие стресс на рабочем месте и не имеющие АГ. 
По результатам анкетирования по наиболее часто приме-
няемым опросникам для оценки реактивной и личност-
ной тревожности Ч. Д. Спилберга, MADRS Монтгоме-
ри-Асберг для оценки депрессии, А.М. Вейна для оценки 
вегетативных изменений и госпитальной шкале тревоги и 
депрессии HADS не было выявлено связи между стрессом 
и АД. Обращали на себя внимание значимые гендерные 
различия при оценке по шкале вегетативных изменений и 
госпитальной тревоги. Как и в других исследованиях [21] 
женщины оказались более подвержены вегетативной дис-
функции. В данной выборке мужчины оказались больше 
подвержены стрессу. При оценке гормонального статуса и 
уровня ответственности на рабочем месте также не была 
получена значимая связь с показателями АД.

По данным СМАД не было выявлено признаков маски-
рованной АГ, однако обращали на себя внимание значи-
тельные различия между рабочим и выходным днем по 

уровням максимального САД и ДАД в дневные часы. Было 
предположено, что это и является отражением стресса, ис-
пытываемого на рабочем месте. После формирования вы-
борки по уровню максимального дневного САД группы 
оказались сопоставимы по всем оцениваемым показате-
лям кроме данных СМАД. Таким образом, вновь не уда-
лось выявить связь между АД и уровнем тревожности, 
вегетативных изменений и депрессии, а также уровнями 
гормонального фона, возможно из-за малого количества 
включенных в каждую из групп. 

Сравнивая результаты СМАД в группе Нормотонии не 
было выявлено значимых различий между выходным и ра-
бочим днями; АД в оба дня находилось в пределах нормаль-
ных значений. В группе СИАГ, напротив, в рабочий день 
значительно были повышены показатели максимального 
САД и ДАД в дневные часы, достоверно выше в сравнении 
с группой Нормотонии; ДАД за сутки, день и ночь находи-
лись на пограничном значении. С учетом повышения ин-
декса времени для САД (за сутки и день) и ДАД (за сутки, 
день и ночь) можно предполагать, что на фоне стрессовых 
ситуаций на рабочем месте у исследуемых имелись корот-
кие частые подъемы АД, которые еще не привели к значи-
мому нарушению саморегуляции АД и формированию АГ. 

В выходной день максимальное САД в группе СИАГ 
было значимо ниже, чем в рабочий, однако отмечено со-
хранение повышенного индекса времени САД (сутки, 
день) и ДАД (сутки, день и ночь). Из дневников монито-
рирования следует, что часть обследуемых в выходной 
день выполняли значительную физическую нагрузку, что 
может объяснять полученные результаты, однако может 
быть обусловлено начальным формированием АГ, напри-
мер, за счет увеличения жесткости сосудистой стенки.

Заключение

Исходя из полученных результатов можно предполо-
жить, что начальными признаками СИАГ являются повы-
шение максимальных значений систолического и/или ди-
астолического АД на фоне повышенного индекса времени 
в рабочий день.

Таблица 8. Показатели гормонального фона пациентов с СИАГ и Нормотонией [собственные данные]
Table 8. Hormonal background indicators of patients with SIAG and Normotonic [own data]

Показатель Норма СИАГ р Нормотония р

АКТГ, пг/мл
Покой 7,2-63,3 11,00

[6,90;17,80]
0,191

7,60
[6,22; 11,70]

0,844
Нагрузка 0,8-10,5 8,30

[6,00;14,50]
10,15
[7,30; 11,65]

ТТГ, мЕД/л
Покой 0,27-4,2 1,52

[1,23; 2,11]
<0,0001

2,05
[1,39; 2,90]

0,426
Нагрузка 1,32

[1,07; 1,81]
2,13
[1,33; 2,74]

Т4, пМоль/л
Покой 12,0-22,0 15,88±1,93

0,323
15,33±2,01

0,288
Нагрузка 15,78±1,86 15,17±1,84

Инсулин, мкЕД/мл 
Покой 2,6-24,9 8,60

[6,70;13,25]
0,001

11,00
[6,40; 21,40]

0,389
Нагрузка 15,80

[10,15;21,80]
14,70
[6,35; 28,30]

Кортизол, нмоль/л
Покой 171-536 341,30

[304,00;401,00]
0,001

252,00
[214,75; 389,95]

0,121
Нагрузка 64-327 223,00

[177,45; 321,75]
222,00
[163,20; 287,15]
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Хронофармакотерапия и коррекция показателей 
центрального давления в аорте, структурно-
функционального состояния миокарда левого 
желудочка у пациентов с артериальной 
гипертонией, перенесших ишемический инсульт  
скибицкий В.В., Фендрикова а.В., *Калинина с.В., Заболотских т.Б.
ФгБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения россии, ул. Митрофана седина, 4, г. Краснодар 
350063, Краснодарский край, российская Федерация

Аннотация 
Цель: оценить динамику показателей центрального аортального давления (ЦаД) и кардиопротективный эффект антигипертензивной хронофармакотерапии 
у больных артериальной гипертонией (аг), перенесших ишемический инсульт (ии). 
Материалы и методы. В исследование включены 119 больных аг, перенесших ии; пациенты рандомизированы методом случайных чисел в 2 группы 
в зависимости от варианта хронофармакотерапии: группа 1 (n=60) – больные, получавшие утром индапамид ретард 1,5 мг и валсартан 160 мг; группа 2 
(n=59) – индапамид ретард 1,5 мг утром и валсартан по 80 мг утром и перед сном. Через 2 месяца фармакотерапии оценивалось достижение целевого 
уровня (ЦУ) артериального давления (аД). В группе 1 ЦУ аД был зафиксирован у 47 (78,3%), в группе 2 – у 56 (94,9%) человек (p<0,05). Остальным пациентам, 
не достигшим ЦУ аД, проводилась коррекция антигипертензивной терапии, и они исключались из дальнейшего наблюдения. соответственно, дальнейшее 
наблюдение осуществлялось у 47 человек 1-й группы (группа 1а) и 56 – во 2-й (группа 2а). исходно и через 12 месяцев терапии всем больным, достигшим 
ЦУ аД, проводилась эхокардиография (Эхо-Кг) («ALOKA SSD 2500», япония), а также суточное мониторирование аД с определением центрального давления в 
аорте (ЦаД) (ООО «Петр телегин» BPLabVasotens, россия). результаты исследования обработаны с использованием программы Statistica 12.0 (StatSoftInc, сШа). 
Результаты. на момент включения в исследование основные параметры ЦаД и Эхо-Кг в обеих группах пациентов были равнозначными. Через 12 месяцев 
во 2а группе регистрировалось статистически более значимое, чем в группе 1а, уменьшение основных параметров ЦаД (среднесуточного систолического и 
диастолического давления в аорте, пульсового давления в аорте, индекса аугментации в аорте, амплификация пульсового давления, длительность периода 
изгнания, индекс эффективности субэндокардиального кровотока), а также показателей Эхо-Кг (конечно-систолический и конечно-диастолический 
размеры, толщина межжелудочковой перегородки, толщина задней стенки миокарда левого желудочка (лЖ), масса миокарда лЖ, индекс массы миокарда 
лЖ, фракция выброса) (p<0,05). Кроме того, в группе 2а значимо чаще по сравнению с группой 1а регистрировалась нормализовавшаяся на фоне терапии 
геометрия миокарда лЖ (p<0,05). 
Заключение. У пациентов с аг, перенесших ии, прием индапамида ретард утром и двукратное назначение валсартана обеспечивало более выраженную 
положительную динамику основных параметров ЦаД и Эхо-Кг, а также улучшение геометрии миокарда лЖ по сравнению с однократным назначением 
комбинации диуретика и сартана в утренние часы.
Ключевые слова: ишемический инсульт; хронофармакотерапия; центральное аортальное давление; ремоделирование миокарда левого желудочка
Информация о соблюдении этических норм. Протокол исследования был утвержден на заседании локального этического комитета гБУЗ ККБ №2 МЗ КК 
(протокол № 52 от 13.11.2013 г.).
Источник финансирования. авторы декларируют отсутствие внешнего финансирования для проведения исследования и публикации его результатов.
Конфликт интересов. автор статьи скибицкий В.В. является членом редакционного совета журнала «системные гипертензии», но не имеет отношения к 
решению опубликовать эту статью. статья прошла принятую в журнале процедуру рецензирования. Об иных конфликтах авторы не заявляют.
Авторский вклад по системе Credit. Все авторы соответствуют международным критериям авторства CMJE. авторский вклад (по системе Credit): 
концептуализация, методология исследования – скибицкий В.В., Фендрикова а.В.; программное обеспечение, верификация данных, формальный 
анализ – Калинина с.В., Заболотских т.Б.; проведение исследования, ресурсы, администрирование данных – Калинина с.В., скибицкий В.В., Фендрикова 
а.В.; подготовка и создание черновика рукописи, визуализация – Калинина с.В., Фендрикова а.В., Заболотских т.Б.; подготовка и создание рукописи и её 
редактирование – скибицкий В.В., Фендрикова а.В.; руководство исследованием, администрирование проекта – скибицкий В.В., Фендрикова а.В.
Информация об авторах:
*Автор, ответственный за переписку: Калинина Светлана Викторовна, ассистент кафедры госпитальной терапии, ФгБОУ ВО «КгМУ» Минздрава
россии, ул. Митрофана седина, 4, г. Краснодар 350063, Краснодарский край, российская Федерация, e-mail: tikhsvt7ar@mail.ru, ORCID: 0000-0002-8537-2887 
Скибицкий Виталий Викентьевич, профессор, д.м.н., заведующий кафедрой госпитальной терапии, ФгБОУ ВО «КгМУ» Минздрава россии, г. Краснодар, 
российская Федерация, e-mail: vvsdoctor@mail.ru, ORCID: 0000-0002-7750-7358 
Фендрикова Александра Вадимовна, к.м.н., доцент кафедры госпитальной терапии, ФгБОУ ВО «КгМУ» Минздрава россии, г. Краснодар, российская 
Федерация, e-mail: alexandra2310@rambler.ru, ORCID: 0000-0002-4323-0813

15 22

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.38109/2075-082X-2024-3-15-22&domain=pdf&date_stamp=2024-10-25


16 систЕМнЫЕ гиПЕртЕнЗии. 2024;21(3):15-22

 ORIgINAL ARTICLE

© Vitaliy V. Skibitsky, Alexandra V. Fendrikova, Svetlana V. Kalinina, Tatiana B. Zabolotskyh, 2024

This is an open access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-NonCommercial-ShareAlike 4.0 International (CC BY-NC-SA 4.0) License (https://creativecommons.org/
licenses/by-nc-sa/4.0/), which permits unrestricted use, distribution, and reproduction in any medium, provided the original author and source are credited.

Заболотских Татьяна Борисовна, к.м.н., доцент кафедры госпитальной терапии, ФгБОУ ВО «КгМУ» Минздрава россии, г. Краснодар, российская Федерация, 
e-mail: ztb@mail.ru, ORCID: 0000-0002-8476-7641
Для цитирования: скибицкий В.В., Фендрикова а.В., Калинина с.В., Заболотских т.Б. Хронофармакотерапия и коррекция показателей центрального 
давления в аорте, структурно-функционального состояния миокарда левого желудочка у пациентов с артериальной гипертонией, перенесших ишемический 
инсульт. системные гипертензии. 2024;21(3):15-22. https://doi.org/10.38109/2075-082X-2024-3-15-22

 ORIgINAL ARTICLE

Chronopharmacotherapy and correction of central 
pressure in the aorta, structural and functional 
state of the left ventricular in patients with arterial 
hypertension and ischemic stroke
Vitaliy V. Skibitsky, Alexandra V. Fendrikova, *Svetlana V. Kalinina, Tatiana B. Zabolotskyh

Kuban State Medical University, st. Mitrofan Sedin, 4, Krasnodar 350063, Russian Federation

Abstract
Objective. To evaluate the dynamics of central aortic pressure and the cardioprotective effect of antihypertensive chronopharmacotherapy in patients with 
arterial hypertension (AH) and ischemic stroke. 
Materials and methods. The study included 119 patients with AH who has suffered an ischemic stroke; patients were randomized in 2 groups depending on 
the chronopharmacotherapy option: group 1 (n=60) – patients who received indapamide retard 1.5 mg and valsartan 160 mg in the morning; group 2 (n=59) – 
indapamide retard 1.5 mg in the morning and valsartan 80 mg each in the morning and before bedtime. After 2 months of pharmacotherapy, the achievement 
of the target level of blood pressure was assessed. In group 1, blood pressure was recorded in 47 (78.3%), in group 2 – in 56 (94.9%) patients (p<0.05). The rest 
of the respondents, who did not reach the blood pressure target, underwent correction of antihypertensive therapy and were excluded from further follow-up. 
Accordingly, further follow-up was carried out in 47 patients of group 1 (group 1a) and 56 patients of group 2 (group 2a). Initially and after 12 months of therapy, 
echocardiography parameters ("ALOKA SSD 2500", Japan), as well as daily blood pressure monitoring with determination of central aortic pressure (Peter Telegin 
LLC BPLabVasotens, Russia) were performed. The results of the study were processed using the Statistica 12.0 program (StatSoftInc, USA). 
Results. At the time of inclusion in the study, the main parameters of the central aortic pressure and echocardiography parameters in both groups of patients 
were equivalent. After 12 months a statistically more significant decrease in the main parameters of the central aortic pressure (average daily systolic and 
diastolic pressure in the aorta, pulse pressure in the aorta, augmentation index in the aorta, amplification of pulse pressure, duration of the expulsion period, 
subendocardial blood flow efficiency index), as well as echocardiography indicators was recorded in group 2a (end-systolic and end-diastolic dimensions, thickness 
of the interventricular septum, thickness of the posterior wall of the left ventricular myocardium, left ventricular myocardial mass, left ventricular myocardial mass 
index and ejection fraction) (p<0.05). The left ventricular myocardial geometry normalized during therapy was recorded significantly more often in group 2a than 
in group 1a (p<0.05).
Conclusion. Two times a day intake of valsartan with thiazidelike diuretic in the morning facilitated more significant improvement of central aortic pressure, 
echocardiography parameters and as well as an improvement in the geometry of the left ventricular myocardium comparing to just morning intake.
Keywords: ischemic stroke; chronopharmacotherapy; central aortic pressure; left ventricular myocardial remodeling
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Введение

Цереброваскулярная патология, в частности ишемиче-
ский инсульт (ИИ), достаточно часто взаимосвязана с не-
контролируемой артериальной гипертонией (АГ) и ассоци-
ированными с ней прогностически важными факторами: 
высокой вариабельностью артериального давления (АД) в 
течение суток, гипертрофией миокарда левого желудочка 
(ЛЖ), гипертонической энцефалопатией, гипертоническим 
нефроангиосклерозом и др. [1-5]. В частности, при наличии 
гипертрофии миокарда ЛЖ риск развития ИИ возраста-
ет трехкратно [6]. Кроме того, в 30-40% случаев ИИ являет-
ся результатом эмболии тромбами, которые формируются 
в полостях сердца вследствие значительного морфологиче-
ского и функционального изменения левых отделов сердца 
на фоне длительно существующей АГ [5]. В свою очередь ре-
моделирование миокарда ЛЖ является результатом не толь-
ко стойкого повышения систолического АД (САД) в плече-
вой артерии, но и центрального давления в аорте (ЦАД). 
Так, в исследовании Strong Heart была продемонстрирова-
на связь между повышением центрального САД и увеличе-
нием индекса массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), развитием 
концентрического ремоделирования миокарда ЛЖ [2]. Ана-
логичные результаты были получены и в других исследова-
ниях [7,8]. Следует отметить, что высокие значения систо-
лического давления в аорте (САДао), пульсового давления 
в аорте (ПАДао) и индекса аугментации в аорте (AIxао) на-
прямую ассоциированы с гипертрофией сосудистой стен-
ки и прогрессированием атеросклероза сонных артерий [7]. 
Следовательно, высокие значения параметров, характери-
зующих ЦАД, можно расценивать как факторы риска раз-
вития церебро- и кардиоваскулярных осложнений [9]. 

Немаловажную роль в развитии ИИ играют и циркадные 
колебания АД [10]. Известно, что риск ИИ возрастает на 
фоне недостаточного снижения АД в ночные часы и значи-
тельного его повышения ранним утром [10-13]. В этой свя-
зи представляется важным эффективный контроль АД не 
только в дневные, но и ночные часы. Одним из подходов, 
позволяющих обеспечить суточный контроль АД, является 
хронофармакотерапия. Возможности хронофармакотера-
пии у пациентов с АГ активно дискутируются, а результа-
ты клинических исследований достаточно противоречивы. 
Тем не менее эффективность хронофармакотерапии у боль-
ных АГ, перенесших ИИ, а также ее влияние на показатели 
ЦАД и структурно-функциональное состояние миокарда 
ЛЖ, являющимися важными предикторами цереброва-
скулярных осложнений, практически не изучены. В связи с 
этим целью исследования стало определение динамики по-
казателей ЦАД и оценка кардиопротективного эффекта ан-

тигипертензивной хронофармакотерапии у больных арте-
риальной гипертонией, перенесших ИИ.

Материалы и методы

В исследование включено 119 пациентов с АГ, перенес-
ших ИИ, медиана возраста которых составила 63 (54-72) 
года. Критерии включения: пациенты мужского и женско-
го пола, достигшие 18 лет; установленная АГ [14,15]; пере-
несенный ИИ после истечения 4 недель от острого перио-
да (при стабилизации неврологического статуса, системной 
и церебральной гемодинамики). Не включались больные 
при наличии: суточного профиля АД «over-dipper», гемор-
рагического инсульта, инфаркта миокарда в анамнезе, сте-
нокардии напряжения III-IV функционального класса (ФК), 
хронической сердечной недостаточности II-IV ФК (NYHA), 
пороков сердца, сложных нарушений ритма и проводимо-
сти, симптоматических АГ, тяжелых соматических заболе-
вания, определяющих неблагоприятный прогноз, непере-
носимости блокаторов рецепторов ангиотензина II (БРА) и 
тиазидоподобных диуретиков (ТД). 

Исследование проводилось согласно стандартам Надле-
жащей клинической практики и принципам Хельсинкской 
декларации, протокол одобрен локальным этическим ко-
митетом ГБУЗ ККБ №2 МЗ КК – №52 от 13.11.2013 г. Все па-
циенты подписали информированное согласие на участие в 
исследовании. 

Исследование являлось рандомизированным, откры-
тым, проспективным, сравнительным в параллельных 
группах. Все пациенты методом случайных чисел были 
распределены в 2 группы в зависимости от варианта хро-
нофармакотерапевтического подхода: группа 1 (n=60) – 
больные, получавшие утром индапамид ретард 1,5 мг и 
валсартан 160 мг; группа 2 (n=59) – индапамид ретард 1,5 
мг утром и валсартан по 80 мг утром и вечером перед сном. 
Антигипертензивная терапия (АГТ) была согласована с 
врачом-неврологом. Частота назначения метаболических 
препаратов, рекомендованных неврологом, была сопо-
ставимой во всех сравниваемых группах. Эффективность 
АГТ определялась по результатам измерений офисного АД 
и суточного мониторирования (СМ) АД [16]. Через 1 ме-
сяц от начала терапии при отсутствии достижения целево-
го уровня (ЦУ) АД доза валсартана увеличивалась в зави-
симости от уровня артериального давления (в среднем от 
240 до 320 мг/сутки). В результате через 2 месяца лечения 
в группе 1 ЦУ АД был зафиксирован у 47 (78,3%), в группе 
2 – у 56 (94,9%) человек (p<0,05). Остальным респондентам, 
не достигшим ЦУ АД, проводилась коррекция антигипер-
тензивной терапии, и они исключались из дальнейшего 
наблюдения [14, 15]. Таким образом, были определены две 
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группы больных с оптимальным контролем АД: группа 1а –  
47 человек и группа 2а – 56 человек (рис. 1). 

Всем пациентам, достигшим ЦУ АД через 2 месяца тера-
пии, исходно и через 12 месяцев АГТ проводилось эхокар-
диографическое (Эхо-КГ) исследование («ALOKA SSD 2500», 
Япония) с оценкой конечного систолического и диастоли-
ческого размеров (КСР и КДР) миокарда ЛЖ, толщины зад-
ней стенки (ТЗС) и межжелудочковой перегородки (ТМЖП) 
ЛЖ, фракции выброса (ФВ) ЛЖ, массы и индекса массы мио-
карда (ММ и ИММ) ЛЖ. Также проводилось СМАД с оцен-
кой основных параметров ЦАД: среднесуточного систо-
лического и диастолического АД (САД24ао и ДАД24ао), 
пульсового давления в аорте (ПАДао), индекса аугментации 
в аорте (AIxао), амплификации пульсового давления (PPA), 
длительности периода изгнания (ED), индекса эффективно-
сти субэндокардиального кровотока (SEVR), вариабельно-
сти САД и ДАД в аорте (ВарСАДао и ВарДАДао)).

Для статистической обработки результатов использова-
ли программу STATISTICA 12.0 (StatSoftInc., США). Непре-
рывные переменные при распределении, отличном от нор-
мального, представлены в виде медиан и межквартильного 
размаха (25-й и75-й процентиль) (Ме[LQ;UQ]), качествен-

ные переменные – как число (процент). Сравнение групп по 
количественным данным, при распределении, отличном от 
нормального, выполнялось с помощью критерия Краске-
ла-Уоллиса. Для анализа таблиц сопряженности n×m, где 
(n>2, m>2) использовался критерий χ² Пирсона. Статисти-
чески значимыми считались различия данных при р<0,05.

Результаты исследования

На момент включения в исследование значимых меж-
групповых различий по основным анамнестическим и 
клиническим параметрам не выявлено (табл. 1).

Через 1 месяц от начала лечения при отсутствии дости-
жения целевого уровня (ЦУ) АД доза сартана увеличива-
лась в зависимости от уровня АД. Через 2 месяца фармако-
терапии в группе 1 ЦУ АД был зафиксирован у 47 (78,3%) 
(группа 1a), в группе 2 – у 56 (94,9%) человек (группа 2a) 
(p<0,05). Остальным респондентам, не достигшим ЦУ АД, 
проводилась коррекция АГТ и они исключались из даль-
нейшего наблюдения [14,15]. Медиана суточной дозы вал-
сартана через 2 месяца терапии в двух группах была сопо-
ставимой. 

Рисунок 1. Дизайн исследования [составлен авторами]

Figure 1. Design of the study [compiled by the authors]
Примечание/ Note: АГ – артериальная гипертония (arterial hypertension), ИИ – ишемический инсульт (ischemic stroke), ТД – тиазидоподобный 
диуретик (hiazide–like diuretic), БРА – блокатор рецепторов ангиотензина II (angiotensin II receptor blocker), ЦУ АД – целевой уровень 
артериального давления (target blood pressure level)
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Таблица 1. Клиническая характеристика больных с АГ и ИИ до начала хронофармакотерапии [составлено авторами]
Table 1. Clinical characteristics of patients with hypertension and an ischemic stroke before the start of chronopharmacotherapy 
[compiled by the authors]

Показатель Группа 1
n=60

Группа 2
n=59 p

Возраст, годы 65,5 [55,5;74,5] 63 [57;72] 0,061
Длительность АГ, годы 10 [6;11] 10 [6;12] 0,45
Количество мужчин, n (%) 22 (36,7) 25 (42,4) 0,062
Количество женщин, n (%) 38 (63,3) 34 (57,6) 0,055
Офисное САД, мм рт. ст. 147 [140;159] 146 [142;164] 0,063
Офисное ДАД, мм рт. ст. 90 [79;94] 90 [84;95] 0,46
ЧСС, уд/мин 69 [61;70] 68 [60;75] 0,064
ИМТ, кг/м² 30,7 [28,3;32,9] 30,7 [27,8;33,1] 0,42
Примечание/ Note: здесь и далее данные представлены в виде медианы и интерквартильного интервала – Ме (25-й перцентиль – 75-й 
перцентиль) (here and further, the data are presented in the form of median and interquartile interval – Me (25th percentile – 75th percentile)), САД –  
систолическое артериальное давление (systolic blood pressure); ДАД – диастолическое артериальное давление (diastolic blood pressure); 
ЧСС – частота сердечных сокращений (heart rate); ИМТ – индекс массы тела (body mass index); p – статистическая значимость различий 
показателей у пациентов 1-й и 2-й групп (statistical significance of differences in indicators in patients of the 1st and 2nd groups)
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При сравнении основных анамнестических и клиниче-
ских параметров у пациентов, достигших ЦУ АД через 2 ме-
сяца терапии, значимых межгрупповых различий не реги-
стрировалось (табл. 2).

Анализ результатов оценки ЦАД и показателей Эхо-КГ 
проводился только у лиц, достигших ЦУ АД.

На момент включения в исследование основные показатели 
ЦАД в двух исследуемых группах были сопоставимы (табл. 3).

Через 12 месяцев лечения в обеих группах отмечалась по-
ложительная динамика изучаемых показателей ЦАД (табл. 
4). Вместе с тем применение диуретика утром в комбинации 
с двукратным приемом сартана обеспечивало более значи-
мые улучшения параметров ЦАД по сравнению с назначе-
нием обоих препаратов в утренние часы. При сравнении ди-
намики показателей ЦАД выявлено статистически значимое 
преимущество применения индапамида ретард утром в ком-

Таблица 2. Клиническая характеристика больных с АГ и ИИ, достигших ЦУ АД через 2 недели АГТ, до начала терапии [составлено 
авторами]
Table 2. Clinical characteristics of patients with hypertension and an ischemic stroke who reached the blood pressure target after 2 
weeks of antihypertensive therapy, before the start of therapy [compiled by the authors]

Показатель Группа 1а
n=47

Группа 2а
n=56 p

Возраст, годы 65 [55;74] 63 [57;72] 0,063
Длительность АГ, годы 10 [6;11] 10 [6;12] 0,45
Количество мужчин, n (%) 19 (40,4) 23 (41,1) 0,061
Количество женщин, n (%) 28 (59,6) 33 (58,9) 0,055
Офисное САД, мм рт. ст. 145 [139;159] 145 [141;160] 0,46
Офисное ДАД, мм рт. ст. 89 [78;94] 90 [83;95] 0,066
ЧСС, уд/мин 68 [60;70] 68 [60;75] 0,44
ИМТ, кг/м² 30,4 [28,1;32,7] 30,5 [27,1;32,8] 0,45
Примечание/ Note: САД – систолическое артериальное давление (systolic blood pressure); ДАД – диастолическое артериальное давление (diastolic 
blood pressure); ЧСС – частота сердечных сокращений (heart rate); ИМТ – индекс массы тела (body mass index); p – статистическая значимость 
различий показателей у пациентов 1-й и 2-й групп (statistical significance of differences in indicators in patients of the 1st and 2nd groups.)

Таблица 3. Показатели ЦАД у больных АГ с ИИ до начала хронофармакотерапии [составлено авторами]
Table 3. The central aortic pressure patient’s parameters with hypertension and ischemic stroke before the start of 
chronopharmacotherapy [compiled by the authors]

Показатель Группа 1а (n=47) Группа 2а (n=56) p
САД24ао, мм рт. ст. 136,5 [118;146] 140 [119;150] 0,058
ДАД24ао, мм рт. ст. 72 [65;88] 75 [67;90] 0,056
ПАДао,мм рт. ст. 53 [39;66] 55 [40;68] 0,062
AIxао, % 34 [25,5;41] 38 [25;42] 0,055
PPA, % 122 [118;127] 123 [120,5;131] 0,063
ED, мс 329 [304;341] 332 [305;345] 0,063
SEVR, % 124 [120;137] 123,5 [119;136] 0,06
ВарСАДао, мм рт. ст. 12 [10;13] 13 [10;15] 0,062
ВарДАДао, мм рт. ст. 12 [10;14] 12 [10;16] 0,46
Примечание/ Note: САД24ао – среднесуточное систолическое АД (average daily systolic blood pressure), ДАД24ао – среднесуточное 
диастолическое АД (average daily diastolic blood pressure), ПАДао – пульсовое давление в аорте (pulse pressure in the aorta), AIxао – индекс 
аугментации в аорте (index of augmentation in the aorta), PPA – амплификация пульсового давления (amplification of pulse pressure), ED – 
длительность периода изгнания (duration of the period of exile), SEVR – индекс эффективности субэндокардиального кровотока (index of 
subendocardial blood flow efficiency), ВарСАДао – вариабельность САД в аорте (variability of SAD in the aorta), ВарДАДао – вариабельность 
ДАД в аорте (variability of DAD in the aorta); p – s статистическая значимость различий показателей у пациентов 1-й a и 2-й a групп 
(statistical significance of differences in indicators in patients of the 1st a and 2nd a groups)

Таблица 4. Динамика показателей ЦАД на фоне лечения и сравнительная эффективность хронофармакотерапии у больных АГ 
с ИИ в группах 1a и 2a [составлено авторами]
Table 4. Dynamics of the central aortic pressure during treatment and comparative effectiveness of chronopharmacotherapy in 
patients with hypertension and ischemic stroke in groups 1a and 2a [compiled by the authors]

Показатель

Группа 1а
ТД (утром) + БРА (утром)

(n=47)

Группа 2а
ТД (утром) + БРА (утром + вечером)

(n=56) p

Исходно Через 12 месяцев 
терапии Δ% Исходно Через 12 месяцев 

терапии Δ%

САД24ао, мм рт. ст. 136,5 [118;146] 130 [116;132] −4,4* 142 [122;151] 120,5 [111;123,5] -17,1* 0,001
ДАД24ао, мм рт. ст. 72 [65;88] 70 [66;86] −3,5* 86 [80;94] 67 [58;70] −23,4* 0,0001
ПАДао, мм рт. ст. 53 [39;66] 49 [39;60] −4,9* 58 [47;70] 45 [33;51] −20,3* 0,0001
AIxао, % 34 [25,5;41] 33 [21;40] −10,3* 38 [25;42] 23 [17;30] −28,1* 0,001
PPA, % 122 [118;127 120 [114;123] −2,6* 123 [120,5;141] 115 [101,5;121] −12,9* 0,001
ED, мс 329 [304;341] 310 [295;325] −8,7* 352 [325;407] 208 [200;223] −41,3* <0,0001
SEVR, % 124 [120;137] 135 [127;150] 5,6* 123,5 [105;126] 142 [123;154] 17,7* 0,001
ВарСАДао, мм рт. ст. 12 [10;13] 11 [9;11] −9,1* 13 [10;15] 6 [5;8] −40,9* <0,0001
ВарДАДао, мм рт. ст. 12 [10;14] 11 [9,5;13] −12,1* 12 [10;16] 6 [4;7,5] −50,0* <0,0001
Примечание/ Note: * – р<0,05 статистическая значимость различий показателей до и через 12 месяцев лечения в группах 1a и 2a (statistical 
significance of differences in indicators before and after 12 months of treatment in groups 1a and 2a); Δ% – разница (в %) между показателями 
до и через 12 месяцев терапии (difference (in %) between indicators before and after 12 months of therapy), p – статистически значимая 
разница между показателями ЦАД через 12 месяцев терапии в группах 1а и 2а (statistically significant difference between the indicators of the 
central nervous system after 12 months of therapy in groups 1a and 2a), ТД – тиазидоподобный диуретик (thiazide–like diuretic), БРА – блокатор 
рецепторов ангиотензина II (blocker of angiotensin II receptors)
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бинации с двукратным приемом валсартана перед группой 
сравнения (табл. 4).

Показатели структурно-функционального состояния ми-
окарда ЛЖ исходно были сопоставимы в обеих группах ре-
спондентов (табл. 5). 

Через 12 месяцев хронофармакотерапии в обеих группах 
отмечалась положительная, но не равнозначная динамика 
основных параметров структурно-функционального состо-
яния миокарда ЛЖ. В группе 2a изменения всех изучаемых 
показателей оказались более выраженными, чем в группе 1a 
(p<0,05) (табл. 6).

Исходно в обеих группах с сопоставимой частотой реги-
стрировались как нормальная геометрия миокарда ЛЖ, так 
и различные варианты ремоделирования: концентрическое 
ремоделирование (КРЛЖ), концентрическая и эксцентри-
ческая гипертрофия миокарда ЛЖ (КГЛЖ и ЭГЛЖ) (рис. 2). 

 Через 12 месяцев лечения в группе пациентов, получав-
ших ТД утром и двукратно БРА (группа 2а), нормальная ге-
ометрия миокарда ЛЖ диагностировалась чаще, чем в груп-
пе 1a, а ЭГЛЖ, КРЛЖ и КГЛЖ выявлялась с одинаковой 
частотой (рис. 3). 

Таким образом, через 12 месяцев применения двух вари-
антов комбинированной АГТ у больных АГ, перенесших 
ИИ, в большинстве случаев имело место достижение це-
левых значений АД, а также регистрировалась существен-
ная положительная динамика основных параметров ЦАД и 
структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ. В 
исследовании продемонстрировано преимущество приме-
нения валсартана двукратно (утром и вечером перед сном) 
в комбинации с индапамидом ретард утром (группа 2a) по 
сравнению с назначением обоих препаратов в утренние 
часы (группа 1a).

Таблица 5. Показатели структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ до начала хронофармакотерапии у больных АГ с 
ИИ [составлено авторами]
Table 5. Indicators of the structural and functional state of the left ventricle myocardium before the start of chronopharmacotherapy in 
patients with hypertension and ischemic stroke [compiled by the authors]

Показатель Группа 1а (n=47) Группа 2а (n=56) p

КСР, мм 37 [30;40] 40 [46;39] 0,063

КДР, мм 49 [46;52] 50 [47;51] 0,41

ТМЖП, мм 12 [10;13] 12 [12;14] 0,46

ТЗСЛЖ, мм 10 [9;11] 11[10;11] 0,41

ММЛЖ, г 225,8 [192,7;256,2] 227,6 [193,1;259,3] 0,062

ИММЛЖ, г/м² 120,5 [107,1;125,8] 121,3 [108,8;124,4] 0,42

ФВ, % 55 [55;55] 54 [52;55] 0,45

Примечание/ Note: КСР – конечный систолический размер миокарда левого желудочка (final systolic size of the left ventricular myocardium); 
КДР – конечный диастолический размер миокарда левого желудочка (final diastolic size of the left ventricular myocardium), ТМЖП – толщина 
межжелудочковой перегородки (thickness of the interventricular septum); ТЗСЛЖ – толщины задней стенки левого желудочка (thickness of 
the posterior wall of the left ventricle), ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка (mass of the left ventricular myocardium); ИММЛЖ – индекс 
массы миокарда левого желудочка (mass index of the left ventricular myocardium); ФВ – фракция выброса левого желудочка (ejection fraction 
of the left ventricle); p – статистическая значимость различий показателей у пациентов 1а и 2а группы (statistical significance of differences in 
indicators in patients of the 1a and 2a groups)

Таблица 6. Динамика основных показателей структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ на фоне лечения и 
сравнительная эффективность хронофармакотерапии у больных АГ с ИИ в группах 1a и 2a [составлено авторами]
Table 6. Dynamics of the main indicators of the structural and functional state of the left ventricle myocardium during treatment and 
the comparative effectiveness of chronopharmacotherapy in patients with hypertension and ischemic stroke in groups 1a and 2a 
[compiled by the authors]

Показатель

Группа 1a
ТД (утром) + БРА (утром)

(n=47)

Группа 2a
ТД (утром) + БРА (утром + вечером)

(n=56)
p

Исходно
Через 12 
месяцев 
терапии

Δ% Исходно
Через 12 
месяцев 
терапии

Δ%

КСР, мм 37 [30;40] 35 [28;38] −4,8* 40 [46;39] 32 [31;35,5] −18,8* 0,001

КДР, мм 49 [46;52] 46 [44;49] −5,7* 50 [47;51] 39 [37;40] −20,9* 0,001

ТМЖП, мм 12 [10;13] 11 [9;12] −8,3* 12 [12;14] 8 [7,5;9] −33,3* <0,0001

ТЗСЛЖ, мм 10 [9;11] 9 [9;10] −10* 11[10;11] 7 [7;8] −36,4* <0,0001

ММЛЖ, г 225,8 [192,7;256,2] 203 [156,4;234,8] −6,8* 217,6 [173,1;239,3] 161,8 [137,6;189,5] −20,9* 0,0001

ИММЛЖ, г/м² 120,5 [107,1;125,8] 112,4 [98,5;120,6] −6,7* 121,3 
[108,8;164,4] 99 [87,3;107,4] −20,9* 0,0001

ФВ, % 55 [55;55] 57 [56;58] 3,6* 54 [52;55] 63 [61;65] 8,7* 0,01

Примечание/ Note: * – р<0,05 статистическая значимость различий показателей до и через 12 месяцев лечения в группах 1a и 2a (statistical 
significance of differences in indicators before and after 12 months of treatment in groups 1a and 2a); Δ% – разница между показателями до и 
через 12 месяцев терапии (в %) в группах 1a и 2a (difference between indicators before and after 12 months of therapy (in %) in groups 1a and 
2a), p – статистически значимая разница между показателями Эхо-КГ через 12 месяцев терапии в группах 1a и 2a (statistically significant 
difference between echocardiography indicators after 12 months of therapy in groups 1a and 2a), ТД – тиазидоподобный диуретик (thiazide–
like diuretic), БРА – блокатор рецепторов ангиотензина II (ARB is an angiotensin II receptor blocker)
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Обсуждение

Результаты нашего исследования свидетельствуют о важ-
ности контроля АД на протяжении суток и, особенно в ноч-
ные часы, у пациентов с АГ, перенесших ИИ. Подобный 
контроль был обеспечен использованием хронофармакоте-
рапевтического подхода. Назначение валсартана двукратно 
(утром и вечером) совместно с утренним приемом диурети-
ка сопровождалось более выраженным антигипертензив-
ным эффектом, а также более значимыми изменениями по-
казателей ЦАД и структурно-функционального состояния 
миокарда ЛЖ по сравнению с применением диуретика и 
сартана в утренние часы.

Такой результат можно объяснить с позиции особенно-
стей функционирования ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС). Научные изыскания последних десяти-
летий показали, что чрезмерная активность симпатической 
нервной системы (СНС) при недостаточном снижении АД в 
ночные часы может сопровождаться ночной гиперактивно-
стью РААС и поддерживать высокие уровни ночного АД [16-
19]. В нашей работе, опубликованной ранее, было продемон-
стрировано, что большая часть пациентов с АГ и ИИ имели 
тип суточного профиля АД «non-dipper» [16]. Возможно, на-
значение БРА дважды в сутки (утром и вечером перед сном) 
способствовало подавлению гиперактивности РААС и СНС 
в течение суток и, как результат, нормализовало суточный 
профиль АД у этих пациентов. Скорее всего, этим можно 
объяснить и улучшение показателей ЦАД и, как следствие, 
структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ, ре-
гресс гипертрофии миокарда ЛЖ. Нельзя игнорировать и то, 
что валсартану свойственен относительно непродолжитель-
ный период полувыведения – от 6 до 9 часов. Следователь-
но, применение препарата дважды в сутки (утром и вечером 

перед сном) приводило к более стабильному антигипертен-
зивному и антиремоделирующему эффекту по сравнению с 
однократным его приемом за счет равномерного подавления 
активности РААС в течение суток [20].

Кроме того, полученные нами результаты могут быть свя-
заны с изменением секреторной активности эпифиза. Из-
вестно, что с возрастом снижается выработка мелатонина 
шишковидной железой в ночные часы и, как следствие, про-
исходит нарушение циркадных ритмов [16,21-23]. Учитывая 
медиану возраста наших пациентов (63 года) и преобладание 
больных с патологическим типом суточной кривой «non-
dipper», нельзя исключить у них подобное нарушение. В ряде 
работ была продемонстрирована значимость мелатонина в 
биоритмологической регуляции функций сосудистой стен-
ки. Мелатонин оказывает прямое влияние на гладкомышеч-
ные клетки сосудов, способствуя вазодилатации, что, в свою 
очередь оказывает косвенное позитивное влияние и на су-
точный профиль АД, и на структурно-функциональное со-
стояние миокарда ЛЖ [21,24]. Не исключено, что двукратное 
назначение сартана может приводить к улучшению микро-
циркуляции надталамической области в ночные и ранние 
утренние часы, а также улучшению секреции мелатонина в 
ночные часы шишковидной железой [20,25]. В определенной 
степени этим объясняются и позитивные изменения пара-
метров ЦАД и геометрии миокарда ЛЖ у больных АГ, пере-
несших ИИ. Следует отметить, что данное предположение 
требует дальнейшего, более детального изучения.

Заключение

У пациентов с АГ, перенесших ИИ, утренний прием инда-
памида ретард и валсартана дважды в сутки (утром и вече-
ром перед сном) обеспечивал более значимую позитивную 

Таблица 6. Динамика основных показателей структурно-функционального состояния миокарда ЛЖ на фоне лечения и 
сравнительная эффективность хронофармакотерапии у больных АГ с ИИ в группах 1a и 2a [составлено авторами]
Table 6. Dynamics of the main indicators of the structural and functional state of the left ventricle myocardium during treatment and 
the comparative effectiveness of chronopharmacotherapy in patients with hypertension and ischemic stroke in groups 1a and 2a 
[compiled by the authors]

Показатель

Группа 1a
ТД (утром) + БРА (утром)

(n=47)

Группа 2a
ТД (утром) + БРА (утром + вечером)

(n=56)
p

Исходно
Через 12 
месяцев 
терапии

Δ% Исходно
Через 12 
месяцев 
терапии

Δ%

КСР, мм 37 [30;40] 35 [28;38] −4,8* 40 [46;39] 32 [31;35,5] −18,8* 0,001

КДР, мм 49 [46;52] 46 [44;49] −5,7* 50 [47;51] 39 [37;40] −20,9* 0,001

ТМЖП, мм 12 [10;13] 11 [9;12] −8,3* 12 [12;14] 8 [7,5;9] −33,3* <0,0001

ТЗСЛЖ, мм 10 [9;11] 9 [9;10] −10* 11[10;11] 7 [7;8] −36,4* <0,0001

ММЛЖ, г 225,8 [192,7;256,2] 203 [156,4;234,8] −6,8* 217,6 [173,1;239,3] 161,8 [137,6;189,5] −20,9* 0,0001

ИММЛЖ, г/м² 120,5 [107,1;125,8] 112,4 [98,5;120,6] −6,7* 121,3 
[108,8;164,4] 99 [87,3;107,4] −20,9* 0,0001

ФВ, % 55 [55;55] 57 [56;58] 3,6* 54 [52;55] 63 [61;65] 8,7* 0,01

Примечание/ Note: * – р<0,05 статистическая значимость различий показателей до и через 12 месяцев лечения в группах 1a и 2a (statistical 
significance of differences in indicators before and after 12 months of treatment in groups 1a and 2a); Δ% – разница между показателями до и 
через 12 месяцев терапии (в %) в группах 1a и 2a (difference between indicators before and after 12 months of therapy (in %) in groups 1a and 
2a), p – статистически значимая разница между показателями Эхо-КГ через 12 месяцев терапии в группах 1a и 2a (statistically significant 
difference between echocardiography indicators after 12 months of therapy in groups 1a and 2a), ТД – тиазидоподобный диуретик (thiazide–
like diuretic), БРА – блокатор рецепторов ангиотензина II (ARB is an angiotensin II receptor blocker)

Рисунок 2. Количество больных с различными вариантами 
геометрии миокарда ЛЖ до начала хронофармакотерапии в 
группах 1a и 2a [составлено авторами]
Figure 2. The number of patients with different variants 
of left ventricle myocardial geometry before the start of 
chronopharmacotherapy in groups 1a and 2a [compiled by the 
authors]
Примечание/ Note: КГЛЖ – концентрическая гипертрофия миокарда 
левого желудочка (concentric hypertrophy of the left ventricular 
myocardium), КРЛЖ – концентрическое ремоделирование миокарда 
левого желудочка (concentric remodeling of the left ventricular 
myocardium), НГЛЖ – нормальная геометрия левого желудочка 
(normal geometry of the left ventricle), ЭГЛЖ – эксцентрическая 
гипертрофия миокарда левого желудочка (eccentric hypertrophy of 
the left ventricular myocardium)
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Рисунок 3. Количество больных АГ, перенесших ИИ,  
с разными вариантами геометрии миокарда ЛЖ через 12 
месяцев хронофармакотерапии [составлено авторами]
Figure 3. The number of patients with hypertension who 
underwent ischemic stroke with different variants of geometry 
of the left ventricular myocardium after 12 months of 
chronopharmacotherapy [compiled by the authors] 
Примечание/ Note: p – статистически значимая разница между 
количеством пациентов с нормальной геометрией миокарда ЛЖ на 
фоне хронофармакотерапии в группах 1а и 2а (statistically significant 
difference between the number of patients with normal LV myocardial 
geometry on the background of chronopharmacotherapy in groups 1a 
and 2a)
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динамику основных параметров ЦАД и Эхо-КГ, способ-
ствовал улучшению геометрии миокарда ЛЖ по сравнению 
с применением БРА только в утренние часы в комбинации 
с диуретиком. Таким образом, хронофармакотерапевтиче-

ский подход, как эффективный инструмент не только кон-
троля АД, но и кардиопротекции, может быть использован 
в реальной клинической практике у данной категории па-
циентов.
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Клиническое течение и прогноз пациентов с 
идиопатической легочной гипертензией после 
перенесенной COVID-19   
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Федеральное государственное бюджетное учреждение «национальный медицинский исследовательский центр кардиологии имени академика  
Е.и. Чазова» Министерства здравоохранения российской Федерации, ул. академика Чазова, д. 15 а, г. Москва 121552, российская Федерация

Аннотация 

новая коронавирусная инфекция (COVID-19) – инфекционное заболевание, вызываемое вирусом из семейства коронавирусов (SARS-CoV). Данный вирус 
имеет в своем патогенезе множество факторов, влияющих на функцию ПЖ и легочную гемодинамику, что может негативно отразиться на клиническом 
течении илг. По итогам нашего исследования факт перенесенной COVID-19 у пациентов с илг приводит к некоторым изменениям лабораторно-
инструментальных показателей. Однако не выявлено значительного влияния COVID-19 на модификацию риска в течение года после перенесенной инфекции. 
Этот результат можно объяснить сочетанием патофизиологических особенностей основного заболевания и защитным эффектом постоянно принимаемой 
лаг-специфической и антикоагулянтной терапии. 

Ключевые слова: идиопатическая легочная гипертензия, легочная артериальная гипертензия, COVID-19, коронавирус, пневмония

Этические нормы. Проведение исследования было одобрено на заседании локального этического комитета ФгБУ «нМиЦК им. ак. Е.и. Чазова» Минздрава 
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Abstract

The coronavirus disease of 2019 (COVID-19) is an infectious disease caused by severe acute respiratory coronavirus (SARS-CoV-2). This virus has many factors in its 
pathogenesis that affect the function of the right ventricle and pulmonary hemodynamics, which can negatively influence the clinical course of IPAH. According 
to the results of our study, the fact of getting over COVID-19 in patients with IPAH leads to some changes in laboratory and instrumental parameters. But no 
significant effect of COVID-19 on risk modification during the year was detected. This result can be explained by a combination of pathophysiological features of 
the pulmonary hypertension and the protective effect of constantly taken PAH-specific and anticoagulant therapy.
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Введение

Идиопатическая легочная гипертензия (ИЛГ) являет-
ся редкой патологией неустановленной этиологии, при ко-
торой ремоделирование прекапиллярного русла легких 
приводит к повышению сопротивления легочных сосудов 
(ЛСС) и, как следствие, повышению давления в легочной 
артерии (ДЛА), что способствует увеличению постнагруз-
ки на правый желудочек (ПЖ), приводит к его дисфункции 
[1]. Госпитализации по причине прогрессирования заболе-
вания и декомпенсации правожелудочковой недостаточно-
сти сопряжены с высоким риском смертности [2,3].

Одной из возможных причин госпитализации у этих 
пациентов становится развитие пневмонии. В регистре 
REVEAL именно пневмонии послужили поводом для го-
спитализации у 15,9% пациентов с впервые установленной 
легочной артериальной гипертензией (ЛАГ), а в 7% случа-
ев стала причиной смерти для этой группы пациентов [3]. 
Несмотря на отсутствие данных рандомизированных кли-
нических исследований, на основании мнения экспертов 
пациентам с ЛАГ рекомендовано проводить вакцинацию 
против вируса гриппа и пневмококкоковой инфекции для 
предотвращения этих заболеваний, тяжелого течения ин-
фекции и снижения риска осложнений и смерти.

Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) – инфек-
ционное заболевание, вызываемое вирусом из семейства 
коронавирусов (SARS-CoV). В январе 2020 года Всемирная 
организация здравоохранения (ВОЗ) объявила вспышку 
эпидемии, связанной с SARS-CoV-2, чрезвычайной ситуаци-
ей, а 11 марта 2020 года охарактеризовала принявшее всемир-
ный масштаб распространение инфекции как пандемию [4]. 

SARS-CoV-2 – это новый штамм коронавирусов семейства 
Coronaviridae. Является одноцепочечным, РНК-содержа-
щим вирусом генетическая последовательность которого со-
впадает с SARS-CoV, который циркулировал в 2002-2003 гг. и 
вызывал развитие атипичной пневмонии на 79% [6]. Основ-
ные пути передачи инфекции – воздушно-капельный, воз-
душно-пылевой и контактный. Инкубационный период со-
ставляет в среднем 5-7 дней и может длиться до 24 дней [6]. 

Распространенность повреждения миокарда, определя-
емого на основании повышения уровня сердечного тропо-
нина, составляла порядка 20-40% среди первых госпитали-
зированных пациентов с тяжелым COVID-19 [7]. По мере 
дальнейшего изучения SARS-CoV-2 было выявлено его вза-
имодействие с ангиотензинпревращающим ферментом 2 
(АПФ-2), широко представленным в кардиомиоцитах и клет-
ках эндотелия. Вирус использует данный белок как рецептор 
для проникновения в клетку, что объясняет механизм пря-
мого поражения сердца [8]. Кроме того, пациенты с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, такими как ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) и хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН), а также л с факторами риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний, включая артериальную гипертонию, са-
харный диабет и ожирение, развивали более тяжелые формы 
инфекции с тяжелым поражением легких [4; 9].

В патогенезе COVID-19 имеется множество факторов, 
влияющих на функцию ПЖ и легочную гемодинамику, что 
может негативно отразиться на клиническом течении ИЛГ. 

У большинства пациентов с тяжелым течением COVID-19 
развивается пневмония и острый респираторный дис-
тресс-синдром (ОРДС). Известно, о развитии у пациентов 
со средним и тяжелым ОРДС дисфункции ПЖ, что явля-

ется независимым предиктором смертности [10]. Недоста-
точность ПЖ при ОРДС, в основном, объясняется повы-
шенным ЛСС из-за повышенного уровня вазоактивных 
медиаторов, гипоксической легочной вазоконстрикции, 
внутрисосудистого тромбоза и компрессия сосудов из-за 
ателектаза и отека [10]. 

Цитокиновый шторм часто встречается у пациентов с 
COVID-19 и обусловлен усиленным синтезом ряда воспали-
тельных цитокинов, которые оказывают плейотропное дей-
ствие на иммунную систему. Уровни одного из таких ци-
токинов интерлейкина 6 (IL-6) в сыворотке коррелируют с 
частотой дыхательной недостаточности, ОРДС и неблаго-
приятных сердечно-сосудистых исходов, что связано с от-
рицательным инотропным действием на миокард [11].

Сочетание дисфункции эндотелия и заинтересованности 
АПФ-II в патогенезе COVID-19 обусловливает повышенную 
частоту коагулопатии, а также подтвержденный биопсией 
лимфоцитарный миокардит или рассеянный некроз миоци-
тов без значительной лимфоцитарной инфильтрации в мио-
карде пациентов с COVID-19, в том числе миокарде ПЖ [12].

Однако, несмотря на вышеуказанные механизмы, приме-
чательно, что в серии случаев неоднократно были описаны 
благоприятные исходы в этой популяции пациентов [13-15]. 
Таким образом, целью данной работы является изучение 
влияния COVID-19 на клиническое течение ИЛГ и измене-
ние профиля риска после перенесенной инфекции. 

Материалы и методы

Проведен ретроспективный анализ случаев заболевания 
COVID-19 среди 120 пациентов с ИЛГ, наблюдаемых в отде-
ле легочной гипертензии и заболеваний сердца НИИ кли-
нической кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России. Про-
ведение исследования было одобрено на заседании локаль-
ного этического комитета ФГБУ «НМИЦК им. ак. Е.И. Ча-
зова» Минздрава России (протокол № 288 от 27.03.2023 г.) 
осуществлялось в соответствии с этическими положения-
ми Хельсинской декларации.

Всего за период 2020-2023 гг. СOVD-19 перенесли 50 па-
циентов. Факт перенесенной инфекции был подтвержден с 
помощью выявления вируса в отделяемом из носо- или ро-
тоглотки полимеразной цепной реакцией (ПЦР) в период 
болезни или по наличию специфичных антител после пере-
несенного заболевания. 

Все пациенты получали ЛАГ-специфическую терапию, 
в течение как минимум 6 месяцев до момента заражения 
COVID-19. Больные были разделены на две подгруппы с ис-
ходно низким и промежуточным риском на момент заболе-
вания COVID-19. Пациенты с высоким риском не включа-
лись в исследование, в связи с высокой вероятность смерти 
в течение года, вне зависимости от факта инфицирования 
СOVID-19, в связи с потребностью в эскалации специфиче-
ской терапии.

Всем больным проведено комплексное клинико-инстру-
ментальное обследование, включающее данные анамнеза и 
физикального осмотра, рентгенографию органов грудной 
клетки, эхокардиографию (ЭхоКГ), перфузионную сцин-
тиграфию легких, мультиспиральную компьютерную то-
мографию (МСКТ) легких с ангиопульмонографией, кате-
теризацию правых отделов сердца (КПОС). Оценивались 
демографические, клинические, функциональные, гемоди-
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намические характеристики пациентов, коморбидные со-
стояния, уровень биомаркеров крови (N-концевой фраг-
мент мозгового натрийуретического пептида – NT-proBNP), 
получаемая ЛАГ-специфическая и сопутствующая терапия 
исходно и через год после перенесенной COVID-19.

Оценка риска смертности в течение одного года про-
водилась по шкале, предложенной в Европейских реко-
мендациях ESC 2022, с помощью калькулятора https://
pahriskcalculatoreu.com.

Статистическая обработка результатов выполнена на 
персональном компьютере с использованием приложения 
Micrоsоft Еxcеl, программы для статистического анализа 
данных Stаtisticа 10 fоr Windоws (StаtSоft Inc., USА). Получен-
ные в результате анализа данные представлены в виде сред-
него значения и стандартного отклонения, медианы, а также 
25% и 75% перцентилей. Достоверность полученных разли-
чий проверялась с помощью W-критерия Вилкоксона. Стати-
стически значимыми считались различия при уровне р<0,05.

Результаты

В подгруппы пациентов низкого и промежуточного ри-
ска было включено 20 и 30 пациентов соответственно, с 

верифицированным диагнозом ИЛГ. Пациенты низкого 
риска на момент включения в исследование имели, в сред-
нем, более молодой возраст 40 (35,25-52,5) года, против 
44 (37-52,25) года. Соотношение мужчин и женщин меж-
ду подгруппами было схожим (табл. 1). На момент зараже-
ния COVID-19 пациенты низкого риска дольше страдали 
ИЛГ, среди них реже обращали на себя внимание при ос-
мотре признаки сердечной недостаточности, а также среди 
них было большее количество пациентов с положительной 
острой фармакологической пробой (ОФП) в анамнезе –  
20% (n=4), в то время как во второй подгруппе всего 3,3% 
(n=1) (табл. 1).

Среди пациентов из когорты промежуточного риска чаще 
имелись различные сопутствующие заболевания- гиперто-
ническая болезнь – 40% (n=12), ожирение – 50,0% (n=15) и 
хронический холецистит 26,6% (n=8). В подгруппе низко-
го риска наиболее частой сопутствующей патологией также 
было ожирение 30% (n=6), а в 25% случаев (n=5) отмечалась 
«классическая» ЛАГ без коморбидности (табл. 1). 

Сравнительная характеристика исходных лабораторных 
данных между подгруппами представлена в таблице 1.

Госпитализация потребовалась только 1 пациенту (5%) с 
исходно низким риском, также среди этой подгруппы не от-

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика и профиль сопутствующей патологии в подгруппах ИЛГ низкого и 
промежуточного риска при обследовании до COVID-19 [собственные данные]
Table 1. Clinical and demographic characteristics and profile of comorbidities in the subgroups of low and intermediate risk IPAH when 
examined before COVID-19 [own data]

Пациенты низкого риска
(n=20)

Пациенты промежуточного риска
(n=30) p-value

Показатель Значение Значение
Демография

Мужчины 10,0% (n=2) 20,0% (n=6) 0,3
Женщины 90,0% (n=18) 80,0% (n=24) 0,3
Возраст, лет (медиана) 40 (35,25–52,5) 44 (37–52,25) 0,5
Срок диагноза ИЛГ, месяцев 85,5 (30,25–111,25) 53 (31,25–91,25) 0,2
ОФП + в анамнезе 20% (n=4) 3,3% (n=1) 0,05

Данные физикального обследования
Отеки нижних конечностей 10% (n=2) 26,6% (n=8) 0,1
Гепатомегалия 5% (n=1) 13,3% (n=4) 0,3
SpO₂, % 98,1±0,98 95,6±3,63 0,86
Акцент 2 тона на ЛА 85% (n=17) 100% (n=30) 0,02
ИМТ 25,1 (20,85-31,7) 24,7 (21,8-31,5) 0,5
ЧСС, уд/мин 72,8±7,26 73,4±7,8 0,92

Лабораторные данные
ЛПНП, ммоль/л 3,5 (3,2-3,7) 2,68 (2,04-3,5) 1,0
Гемоглобин, г/дл. 13,78 (12,6-14,47) 15,3 (12,05-15,9) 0,32
Тромбоциты, ×10⁹/л 227,5 (186,75-297) 180,5 (166,25-217,5) 0,3
АЛТ, Ед/л 17 (14-20) 19,5 (14,5-27,75) 0,45
АСТ, Ед/л 19 (15,25,-24,25) 22 (19,25-25) 0,47
Общий билирубин, мкмоль/л 14,3 (11,57-19) 18,45 (13,65-26,95) 0,06
СКФ мл/мин/1,73м² 96 (81,5-102,75) 86,5 (9,5-92,5) 0,14
Д-димер, мкг/мл 0,245 (0,185-0,305) 0,26 (0,14-0,35) 1,0

Коморбидность
Без коморбидности 25% (n=5) 0,003
Гипертоническая болезнь 15% (n=3) 40% (n=12) 0,05
Ожирение 30% (n=6) 50% (n=15) 0,16
Сахарный диабет 2 типа 0% 16,6% (n=5) 0,05
Периферический атеросклероз 5% (n=1) 13,3%(n=4) 0,33
Хронические заболевания легких 10% (n=2) 16,6% (n=5) 0,5
Анемия 15% (n=3) 20%(n=6) 0,6
Фибрилляция или трепетание предсердий 5% (n=1) 6,66%(n=2) 0,8
Хронический холецистит 25% (n=5) 26,6% (n=8) 0,89
Варикозная болезнь вен нижних конечностей 20% (n=4) 13,3% (n=4) 0,5
Заболевания щитовидной железы 5% (n=1) 23,3% (n=7) 0,08



27

Оригинальная статья 

систЕМнЫЕ гиПЕртЕнЗии. 2024;21(3):23-30 SYSTEMIC HYPERTENSION. 2024;21(3):23-30

мечалось пациентов с поражением легочной паренхимы бо-
лее 50% (КТ-3 и КТ-4) по данным КТ. В то время как в группе 
промежуточного риска 6 пациентов (20%) были госпитали-
зированы, у двух из них отмечалось поражение легочной 
паренхимы более 50% по данным КТ (табл. 2). В лечении ин-
фекции у пациентов промежуточного риска чаще применя-
лись противовирусные, гормональные препараты и антико-
агулянты (рис. 1).

Для оценки изменения профиля риска по шкале ESC 2022 
после перенесенной COVD-19 в подгруппах пациентов с 
ИЛГ проводились лабораторные и инструментальные ис-
следования. 

Подавляющее большинство (19 из 20) пациентов низко-
го риска демонстрировали I или II функциональный класс 
(ФК) с медианой дистанции в тесте 6 минутной ходьбы 
(Т6МХ) – 532 м (431,25-568,25) с недостоверным уменьше-
нием после перенесенной COVID-19 до 502,5 м (453,7-547,5) 
(р=0,4) (табл. 3).

Среди параметров, которые достоверно изменились в 
этой группе пациентов после перенесенной инфекции ока-
зались рентгенометрические параметры – индекс Мура с 

36,5% (31–43,25) до 38,5% (32–45) (р=0,04); индекс Люпи –  
с 35% (32-36,75) до 37% (34-40,75) (р=0,03); а также площадь 
правого предсердия (SПП) с 17 см² (15,25-19,8) до 19,4 см² 
(15-20,75) (р=0,04). Остальные параметры, включая уро-
вень NT-proBNP и данные КПОС достоверно не изменя-
лись (табл. 3).

У 7 больных в группе промежуточного риска в течение 
3мес до заболевания COVD-19 была проведена эскалация 
ЛАГ-специфической терапии (табл. 2). Большинство паци-
ентов на момент включения в исследование находились во 
II ФК (16 чел.) и 3 ФК (10 чел.), а также имелось два паци-
ента в IV ФК. Медиана дистанции Т6МХ составила 425 м 
(385-491,75) и достоверно не изменилась через год после 
СOVID-19 – 411 м (335-451) (р=0,2) (табл. 4). Уровень NT-
proBNP повысился с 741 пг/мл (221-2592) до 936 пг/мл (257-
1859,5), однако это изменение не оказалось достоверным 
(р=0,08). Другие параметры, традиционно включаемые 
в различные калькуляторы по оценке прогноза включая 
SПП, сердечный индекс (СИ), сатурацию венозной крови 
(SvO₂), давление в правом предсердии (ДПП) значимо не 
изменились после перенесенной СOVID-19. 

Таблица 2. Особенности течения и исходы СOVID-19 в подгруппах [собственные данные]
Table 2. Features of the course and outcomes of COVID-19 in subgroups [own data]

Показатель Пациенты низкого риска
(n=20)

Пациенты промежуточного риска
(n=30)

ПЦР + антитела после болезни 40% (n=8)
60% (n=12)

56,6% (n=17)
43,3 (n=13)

МСКТ

n=10 (50%) n=11 (36, 6%)

КТ-0 – 2 чел. КТ-0 – 1 чел.

КТ-1 – 4 чел. КТ-1 – 3 чел.

КТ-2 – 4 чел. КТ-2 – 5 чел.

КТ-3 – 0 чел. КТ-3 – 2 чел.

КТ-4 – 0 чел. КТ-4 – 0 чел.

Недавняя эскалация ЛАГ-специфической терапии 1 чел. (5%) 7 чел. (23,3%)

Госпитализированы 2 чел. (10%) 6 чел. (20%)

Смерть во время или в течение года после 
СOVID-19 1 чел. (5%) 3 чел. (10%)

Рисунок 1. Препараты для лечения COVID-19 [собственные данные]
Figure 1. Drugs for the treatment of COVID-19 [own data]
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Единственным достоверно увеличившимся показате-
лем оказалось систолическое давление в легочной артерии 
(СДЛА) по данным КПОС (р=0,01) (табл. 4).

Увеличение уровня Д-димера, часто отмечаемое у пациен-
тов во время COVID-19, не отмечалось после перенесенной 
инфекции ни в одной из подгрупп (табл. 3 и 4).

У 4 пациентов из группы низкого риска потребовалась 
эскалация терапии в течение полугода от перенесенной 
инфекции. У трех из них эскалация за счет присоедине-
ния селексипага (n=2) и илопроста (n=1), у одного пациента 
реализована стратегия переключения с силденафила на ри-
оцигуат (рис. 2).

В группе промежуточного риска большинство пациентов 
до перенесенной COVID-19 получали комбинированную 
ЛАГ-специфическую терапию, а эскалация была проведена 
у 9 пациентов с преимущественным назначением тройной 
комбинированной терапии в 57,1% случаев (рис. 2).

После получения результатов обследования была про-
ведена оценка динамики риска летальности и прогресси-
рования болезни с помощью шкалы ESC/ERS 2022. По ре-
зультатам оценки средний процент 1-летнего риска смерти 
в группе низкого риска увеличился с 1,2% (1,1-1,4) до 1,4% 
(1,02-1,6) на грани достоверности (р=0,05). В течение года 
после COVID-19 умер 1 пациент. В группе пациентов исход-
ного промежуточного риска неожиданно отмечено сниже-
ние риска с 2,0% (1,62-2,1) до 1,9% (1,55-2,3), которое, одна-

ко, не было достоверным (р=0,75). В данной подгруппе двое 
пациентов умерло во время СOVID-19 и один в течение года 
после перенесенного заболевания. 

Обсуждение

Пандемия СOVID-19 оказала негативное влияние на кли-
ническое течение сердечно-сосудистых заболеваний и внес-
ла свои коррективы в систему оказания помощи этой кате-
гории пациентов. Поскольку в патофизиологии СOVID-19 
ключевую роль играет нарушения легочной микроциркуля-
ции, инфицирование SARS-CoV-2 может явиться причиной 
клинического ухудшения пациентов с ИЛГ, а факт перене-
сенной инфекции влиять на их прогноз.

Клиническое течение COVID-19 у пациентов с ЛАГ было 
предметом нескольких обсервационных исследований. По 
данным многих из них клинические исходы у пациентов с 
ЛАГ и перенесенной COVID-19 были благоприятными или, 
по крайней мере, не хуже, чем в общей популяции [11;14;15].

По итогам нашего исследования факт перенесенной 
COVID-19 у пациентов с ИЛГ приводит к некоторым изме-
нениям лабораторно-инструментальных показателей, что 
зачастую требует коррекции специфической терапии в тече-
ние года, однако эти изменения не оказывают достоверного 
влияния на модификацию риска и ухудшение прогноза па-
циентов. Парадоксально, но в группе пациентов с исходно 

Рисунок 2. Схемы ЛАГ-специфической терапии у пациентов до перенесенной COVID-19 [собственные данные]
Figure 2. PAH-specific therapy regimens in patients before COVID-19 [own data]
Примечание/ Note: АК – антаонисты кальция (calcium antaonists); С – силденафил (sildenafil), Р – риоцигуат (riociguat), М – мацитентан 
(macitentan); Б – бозентан (bosentan); И – илопрост (iloprost); Сел – селексипаг (selexipag)
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Таблица 3. Динамика лабораторно-инструментальных параметров у пациентов из группы низкого риска [собственные данные]
Table 3. Dynamics of laboratory and instrumental parameters in patients from the low-risk group [own data]

Группа пациентов с исходно низким риском
Параметр До COVID-19 (n=20) После СOVID-19 (n=19) p-value

Лабораторные данные
NT-proBNP, пг/мл 132 (78,5-274,85) 138(47,25-196,25) 0, 38
Д-димер, мкг/мл 0,25 (0,2–0,32) 0,26 (0,18–0,4) 0, 36
Рентгенометрические параметры
Ширина правого корня, мм 18 (17-19) 19 (16,75-22,25) 0,62
Индекс Мура, % 36,5 (31-43,25) 38,5 (32-45) 0,04
Индекс Люпи, % 35 (32-36,75) 37 (34-40,75) 0,03
КТИ, % 46 (43,25-52,25) 46 (43-52,5) 0,94
Эхо-КГ
ПЗР ПЖ, см 3,2 (3-3,52) 3,25 (3,02-3,57) 0,13
4АС ПЖ, см 4,15 (3,65-4,4) 4,35 (3,6-4,6) 0,55
SПП, см² 17 (15,25-19,8) 19,4 (15-20,75) 0,04
ИЭ ЛЖ 1,2 (1,1-1,4) 1,28 (1,1-1,45) 0,87
TAPSE, см 1,85(1,7-2,15) 1,7(1,6-2,0) 0,38
CДЛА, мм рт. ст. 65 (53-72) 64 (48-80) 0,94
Ствол ЛА, см 3,55 (3-4,12) 3,6 (3,2-4,12) 0,13
Катетеризация правых отделов сердца
ДПП, мм рт. ст. 1 (0-5) 1,2 (0,5-6,5) 0,4
СДЛА, мм рт. ст. 72 (57-115) 77 (58-85) 0,7
срДЛА, мм рт. ст. 44 (40,5-71) 48 (39-52,5) 0,89
СИ, л/мин/м² 2,8 (2,5-3,5) 2,75 (2,25-3,4) 0,07
ЛСС, дин×сек/см-5 702 (465,5-1035) 638 (477,5-802) 0,88
SvO₂, % 71 (67-74) 70 (66-74,5) 0,2
Тест 6 минутной ходьбы
Дистанция, м 532 (431,25–568,25) 502,5 (453,7–547,5) 0,4
Средний балл по шкале Борга 3 (2,25–4,5) 3,5 (2–5) 0,53

Функциональный класс
ФК-1 – 10 чел.
ФК-2 – 9 чел.
ФК-3 – 1 чел.
ФК-4 – 0 чел.

ФК-1 – 7 чел.
ФК-2 – 12 чел.
ФК-3 – 1 чел.
ФК-4 – 0 чел.

Таблица 4. Динамика лабораторно-инструментальных параметров у пациентов из группы промежуточного риска [собственные данные]
Table 4. Dynamics of laboratory and instrumental parameters in patients from the intermediate risk group [own data]

Группа пациентов с исходно промеуточным риском
Параметр До COVID-19 (n=30) После СOVID-19 (n=27) p-value

Лабораторные данные
NT-proBNP, пг/мл 741 (221–2592) 936 (257-1859,5) 0,08
Д-димер, мкг/мл 0,26 (0,14–0,35) 0,26 (0,13-0,4) 0,85

Рентгенометрические параметры
Ширина правого корня, мм 20,5 (19-23,25) 20 (19-23) 0,81
Индекс Мура, % 37,5 (31,75-43) 38 (36-43) 0,9
Индекс Люпи, % 35 (34-38) 37,5 (34,5-40) 0,09
КТИ, % 52 (48,5-57,5) 52,5 (48-62) 0,78

Эхо-КГ
ПЗР ПЖ, см 3,6 (3,12-4,5) 3,8 (3,0-4,4) 0,42
4АС ПЖ, см 4,9 (4,5-5,6) 5,1 (4,4-5,7) 0,76
SПП, см² 26 (21-29) 28,5 (22,25-31,25) 0,15
ИЭ ЛЖ 1,6 (1,32-1,9) 1,6 (1,4-1,8) 0,7
TAPSE, см 1,6 (1,22-1,8) 1,4 (1,2-1,87) 0,71
CДЛА, мм рт. ст. 90 (80-105) 99 (72,25-108,25) 0,56
Ствол ЛА, см 3,2 (3,1-3,6) 3,4 (3,07-3,6) 0,8

Катетеризация правых отделов сердца
ДПП, мм рт. ст. 6 (4-10) 8 (7-10) 0,3
СДЛА, мм рт. ст. 88 (78-106,5) 101 (85-113) 0,01
срДЛА, мм рт. ст. 59 (53-69) 61 (47,5-69) 0,2
СИ, л/мин/м² 2,1 (1,8-2,7) 1,75 (1,5-2,9) 0,06
ЛСС, дин×сек/см-5 935,6 (916-1306) 1004 (767,5-1698,5) 0,7
SvO₂, % 59 (54-67) 57 (51-67,5) 0,55

Тест 6 минутной ходьбы
Дистанция, м 425 (385-491,75) 411 (335-451) 0,2
Средний балл по шкале Борга 4 (3,5-6) 5 (3-6,75) 0,3

Функциональный класс
ФК-1 – 2 чел.
ФК-2 – 16 чел.
ФК-3 – 10 чел.
ФК-4 – 2 чел.

ФК-1 – 3 чел.
ФК-2 – 12 чел.
ФК-3 – 11 чел.
ФК-4 – 4 чел.
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низким риском отмечается более значительное изменение 
некоторых инструментальных параметров, а также увели-
чение риска на грани достоверности. Такое незначительное 
влияние можно объяснить несколькими факторами.

Одной из основных причин того, что COVID-19 может не 
оказывать значительного влияния на клиническое течение 
ИЛГ, является сниженная экспрессия в крови и легких паци-
ентов с ЛАГ АПФ-2. Действительно, рекомбинантный АПФ-
2 был предложен в качестве перспективной терапии ЛАГ, 
позволяющей обратить вспять вазоконстрикцию, пролифе-
рацию и воспаление [16]. Экспериментальные исследования 
SARS-CoV показали, что у мышей с нокаутом гена АПФ-2 
можно выделить лишь очень небольшое количество инфек-
ционного вируса. Таким образом, низкие уровни АПФ-2 у па-
циентов с ЛАГ могут действовать как защитный фактор [17].

Хроническое воспаление c формированием инфильтра-
тов, включающих лимфоциты, макрофаги, нейтрофилы, 
дендритные клетки и тучные клетки, типично для пациен-
тов с ИЛГ [18]. Следовательно, так называемая третичная 
лимфоидная ткань, расположенная вблизи бронхиол, мо-
жет ограничивать инфекцию и ее распространение. 

Среди пациентов с COVID-19 была описана атипичная 
форма ОРДС. Сообщалось о необычной диссоциации меж-
ду механическими свойствами легких (с почти нормаль-
ной податливостью) и тяжелой гипоксемией, что позволяет 
предположить аномальную чрезмерную перфузию невен-
тилируемых зон как следствие нарушения регуляции ги-
поксической вазоконстрикции [19]. Аномальная перфузия 
легких, присутствующая у пациентов с ЛАГ, изначально мо-
жет ограничивать этот резкий дисбаланс перфузии в невен-
тилируемых областях. Кроме того, постоянное лечение ле-
гочными вазодилататорами может предотвратить тяжелую 
гипоксическую вазоконстрикцию. В связи с этим ингибито-
ры фосфодиэстеразы-5 и даже блокаторы кальциевых кана-
лов были предложены в качестве потенциального средства 
лечения COVID-19 на основании их сосудорасширяющих 

свойств. ОРДС вызывается тяжелой воспалительной реак-
цией, опосредованной несколькими провоспалительными 
агентами. Эндотелин-1 участвует в патогенезе как ОРДС, 
так и ЛАГ [18]. Постоянная блокада эффектов эндотелина-1 
у пациентов, принимающих препараты этой группы, веро-
ятно, оказывает защитный эффект в плане развития ОРДС.

При изучении морфологической картины по данным ау-
топсии широко распространенные тромбозы и альвеоляр-
но-капиллярные микротромбы как причины смерти паци-
ентов с COVID-19 [10; 20]. 

K. Azad в своей работе показал, что динамика уровня сы-
вороточного воспалительного Д-димера связана с измене-
ниями потребности в кислороде у пациентов с COVID-19, а 
титрация дозы антикоагулянтов на основе значений Д-ди-
мера приводит к увеличению выживаемости пациентов 
[20]. Подавляющее большинство пациентов с ИЛГ прини-
мают ту или иную антикоагулянтную терапию, либо, в слу-
чае наличия положительной пробы на вазореактивность, 
антиагрегантную терапию, что может оказывать протек-
тивный эффект у пациентов во время COVID-19.

Заключение

В нашем исследовании перенесенная COVID-19 приводи-
ла к изменению некоторых лабораторно-инструментальных 
параметров, что требовало эскалации терапии в течение 
года. Однако не выявлено влияния на модификацию риска 
в течение года после перенесенной инфекции.  Этот резуль-
тат можно объяснить сочетанием патофизиологических 
особенностей основного заболевания и защитным эффек-
том постоянно принимаемой ЛАГ-специфической и анти-
коагулянтной терапии. Для облегчения течения COVID-19 
и минимизации возможных последствий необходим посто-
янный контроль за назначением оптимальной терапии и 
при необходимости осуществление ее эскалации.
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Влияние новой коронавирусной инфекции  
на уровень маркеров воспаления и гемостаза, 
показатели микроциркуляторного русла  
у больных артериальной гипертонией   
*Кокаева и.О., Жернакова Ю.В., Блинова н.В.
Федеральное государственное бюджетное учреждение «национальный медицинский исследовательский центр кардиологии имени академика Е.и. 
Чазова» Министерства здравоохранения российской Федерации, ул. академика Чазова, д. 15 а, г. Москва 121552, российская Федерация

Аннотация 
Актуальность. Пандемия COVID-19 и ее последствия значимо отразились на состоянии здоровья населения в целом. Отдельного внимания заслуживают 
лица, перенесшие коронавирусную инфекцию на фоне хронических сердечно-сосудистых заболеваний и ожирения. 
Цель. сравнить показатели углеводного, липидного обменов, уровень маркеров воспаления и гемостаза, а также состояние микроциркуляторного русла у 
больных аг с ожирением и у больных аг с нормальной массой тела через 1 мес. после перенесенной коронавирусной инфекции в среднетяжелой и тяжелой 
форме. 
Материалы и методы. В исследование включены 87 пациентов обоего пола, в возрасте от 18 до 55 лет, из которых были сформированы три группы: 
в первую группу вошли лица с аг и нормальной массой тела (иМт<25 кг/м²) перенесшие COVID-19 в течении месяца, вторая группа включала лиц с аг и 
ожирением (иМт≥30 кг/м²) перенесших COVID-19 в течении месяца, контрольную группу составили 20 человек с аг и ожирением без COVID-19 в анамнезе. 
Всем исследуемым проведена оценка параметров роста, веса, окружности талии, иМт. Определены показатели липидного профиля, уровня глюкозы, 
маркеры воспаления и параметры гемостаза. Всем пациентам проводилось офисное измерение систолического и диастолического аД. Показатели 
периферической микроциркуляции определялись методом лазерной доплеровской флоуметрии (лДФ) на портативном аппарате "лаЗМа ПФ" (нПП «лазма», 
россия, г. Москва). Оценка состояния микроциркуляторного русла легочной ткани проводилась методом совмещенной с МсКт перфузионной однофотонно-
эмиссионной сцинтиграфии легких.
Результаты. Пациенты 1 и 2 групп закономерно отличались друг от друга по антропометрическим показателям. Показатели липидного и углеводного 
обменов также были достоверно выше у пациентов 2 группы по сравнению с пациентами 1 группы (р<0,05). Уровень срБ в группе лиц с аг и ожирением, 
перенесших COVID-19 был достоверно более высоким, чем у лиц с аг без ожирения (p<0,001) и чем у лиц с аг и ожирением без COVID-19 в анамнезе. При 
сравнении показателей микроциркуляции методом лДФ отмечено снижение показателей тканевой гемоперфузии (М), резерва кровотока (рК) во всех 
трех группах (p<0,001), наиболее выраженная дисфункция нейрогенной и миогенной регуляции кровотока была выявлена в группе лиц с аг и ожирением 
перенесших COVID-19. 
Заключение. изучение показателей микроциркуляции методом лДФ у лиц с аг и ожирением после перенесенной коронавирусной инфекции свидетельствуют 
о преобладании спастического типа микроциркуляции, что совместно с повышением уровней маркеров воспаления говорит о более высоком риске 
тромбообразования и развития сердечно-сосудистых осложнений, требующим более тщательного наблюдения и лечения данной группы пациентов. 
Ключевые слова: COVID-19, артериальная гипертония, микроциркуляция, воспаление, ожирение
Этические нормы. Все пациенты до включения в исследование подписали информированное согласие. 
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Impact of a new coronavirus infection  
on the level of inflammatory, haemostasis markers  
and microcirculatory parameters of patients  
with arterial hypertension 
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Abstract
Relevance. The COVID-19 pandemic and its consequences have significantly affected the health of the population as a whole. Persons who have undergone 
coronavirus infection against the background of chronic cardiovascular diseases and obesity deserve special attention.
Aim. To study and compare the main indicators of carbohydrate and lipid metabolism the level of inflammatory and haemostasis markers, microvascular changes 
in obesity AH patients and in AH patients with normal body weight 1 month after a new coronavirus infection in moderate to severe form.
Materials and methods. The study included 87 patients of both sexes, aged from 18 to 55 years, from which three groups were formed: the first group included 
people with AH and normal body weight (BMI<25 kg/m²) who had undergone COVID-19 within a month, the second group included people with AH and obesity 
(BMI≥30 kg/m²) who had undergone COVID-19 within a month, the control group consisted of 20 people with AH and obesity without COVID-19. The parameters of 
height, weight, waist circumference, and BMI were assessed in all subjects. The parameters of lipid profile, glucose level were determined, inflammatory markers 
and haemostasis parameters. All participants underwent laser Doppler flowmetry (LDF) on the forearm with constrictor and dilator functional tests, and single-
photon emission computed tomography (SPECT) in combination with x-ray computed tomography (SPECT/CT). 
Results. Patients of groups 1 and 2 naturally differed from each other in anthropometric indicators. Lipid and carbohydrate metabolism rates were also 
significantly higher in group 2 patients compared to group 1 patients (p<0.05). The CRP level in the group of people with hypertension and obesity who underwent 
COVID-19 was significantly higher than in people with hypertension without obesity (p<0.001) and than in people with hypertension and obesity without a history 
of COVID-19. When comparing microcirculation parameters by LDF, there was a decrease in tissue hemoperfusion (M), blood flow reserve (RK) in all three groups 
(p<0.001), the most pronounced dysfunction of neurogenic and myogenic blood flow regulation was detected in the group of people with hypertension and 
obesity who underwent COVID-19.
Conclusion. The study of microcirculation indicators by LDF method in persons with hypertension and obesity after suffering a coronavirus infection indicates the 
predominance of the spastic type of microcirculation, which, together with an increase in the levels of inflammatory markers, indicates a higher risk of thrombosis 
and cardiovascular complications, requiring more careful monitoring and treatment of this group of patients. 
Keywords: COVID-19, аrterial hypertension, microcirculation, obesity, inflammation
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Введение

За последние четыре года новая коронавирусная инфек-
ция (SARS-CoV-2) охватила все континенты и унесла жиз-
ни почти 7 миллионов человек [1]. Начавшись, как респи-
раторная вирусная инфекция, COVID-19 приобрела черты 
полиорганного заболевания, при котором в процесс вовле-
каются многие органы и системы, в частности сердце и со-
судистая стенка. 

У части пациентов, SARS-CoV-2 протекает бессимптом-
но, в то время как у других развиваются тяжелые сим-
птомы, вплоть до дыхательной недостаточности, кото-
рая требует лечения с помощью аппарата искусственной 
вентиляции легких. Пожилые пациенты, а также пациен-
ты с предшествующими респираторными заболеваниями 
или сердечно-сосудистыми факторами риска подвержены 
большему риску тяжелого течения болезни [2]. У многих 
пациентов симптомы сохраняются после перенесенной 
инфекции, что влияет на сроки возвращения пациентов 
к работе и качество жизни [3]. Хотя большинство симпто-
мов исчезает в течение нескольких недель и месяцев после 
заражения, степень долгосрочных последствий COVID-19 
остаётся неясной. 

Инфекция SARS-CoV-2 влияет на сосудистую систему 
и свертывающие свойства крови, повреждая сосудистую 
стенку и вызывая образование тромбов как в крупных со-
судах, так и в микроциркуляторном русле [4,5,6]. Несмотря 
на то, что известна патофизиология, симптомы, возмож-
ности диагностики и лечения окклюзий крупных сосудов 
(например, тромбоэмболии легочной артерии, тромбоза 
глубоких вен нижних конечностей), последствия микро-
циркуляторных нарушений остаются неясными [7,8]. Ми-
кроциркуляция крови играет ключевую роль в поддержа-
нии тканевого гомеостаза и является важнейшим звеном 
патогенеза при инфицировании вирусом SARS-CoV-2.

SARS-CoV-2 влияет на микроциркуляцию, вызывая отек 
и повреждение эндотелиальных клеток (эндотелит), обра-
зование тромбов (микротромбоз), капиллярный застой и 
повреждение перицитов, которые являются неотъемле-
мой частью целостности капилляров, участвуя в восста-
новлении тканей (ангиогенез) и формировании рубцов. 
Перициты встроены в базальную мембрану капилляров и 
важны для формирования, поддержания и ремоделирова-
ния капилляров [9]. 

Снижение уровня кислорода в тканях на фоне инфек-
ции активирует воспаление и высвобождение цитокинов 
[10]. Доступность кислорода в тканях зависит от функции 
ее капилляров, а также от концентрации кислорода в арте-
риальной крови. Вирус SARS-CoV-2 связывается с рецеп-
торами ангиотензин-превращающего фермента 2 (ACE2) 
на поверхности клеток и подвергается процессу интерна-

лизации [11]. Считается, что взаимодействие вируса с ре-
цепторами снижает активность ACE2 и повышает уровень 
ангиотензина II, мощного капиллярного и артериального 
вазоконстриктора [12,13], который способствует тромбо-
генности, окислительному стрессу и воспалению. В легких 
тяжелая форма COVID-19 связана с обширной потерей ка-
пиллярных перицитов [14], важного субстрата для ангио-
генеза [15] и, возможно, для восстановления легких и их 
функции после перенесенного COVID-19. Инфицирова-
ние эндотелиальных клеток (ЭК) SARS-CoV-2 связано с из-
менениями в их морфологии и апоптозом, что совпадает 
с данными, указывающими на тяжелую гипоксию в окру-
жающих тканях. Данные вскрытий пациентов с тяжелым 
течением новой коронавирусной инфекции демонстриру-
ют изменения калибра капилляров легочной ткани: не-
которые ЭК выступают в просвет капилляра [16], некото-
рые подвергаются апоптозу, а некоторые демонстрируют 
признаки ангиогенеза в ответ на тяжелую локальную тка-
невую гипоксию [16]. В свою очередь, повреждение эндо-
телия в микрососудах кожи вызывает его отек, а у неко-
торых пациентов — тромбоз и фибриноидный некроз в 
окружающих тканях («ковидные пальцы») [17]. Поврежде-
ние эндотелия может нарушить структуру капиллярно-
го кровотока, учитывая, что диаметр эритроцитов превы-
шает диаметр просвета капилляра. Важно отметить, что 
нарушения межклеточных щелевых соединений между 
эндотелиальными клетками [16] и апоптоз эндотелиаль-
ных клеток повреждают межклеточные каналы белковых 
структур, которые обеспечивают передачу сигналов меж-
ду эндотелиальными клетками и к расположенным выше 
гладкомышечным клеткам сосудов [18]. Эта быстрая дву-
направленная связь позволяет контролировать поток 
крови в капиллярах с помощью обратной связи для под-
держания клеточной оксигенации [19,20]. Адгезия гипе-
рактивированных нейтрофилов в капиллярах легких, 
мозговой ткани, сердце и других органах может способ-
ствовать плохому прогнозу для некоторых пациентов 
с COVID-19 [21]. Капиллярный застой и микротромбоз 
при отсутствии вышележащих тромбов являются часты-
ми проявлениями в легких пациентов, умерших от дыха-
тельной недостаточности, связанной с COVID-19 [22], ми-
кротромбоз также наблюдался в коже [23].

В настоящее время несколько исследований подтвер-
дили связь между ожирением и тяжестью заболевания 
COVID-19. Механизмы, лежащие в основе повышенного 
риска осложнений и смертности у пациентов с ожирением 
при COVID-19, носят разнообразный характер.

Хроническое низкоинтенсивное воспаление является об-
щим признаком, который присущ всем пациентам с высо-
ким риском развития тяжелой формы COVID-19. Ожирение 
ассоциируется с пятикратным увеличением риска развития 
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атипичной пневмонии у лиц инфицированных SARS-CoV-2 
[24]. Метаболические изменения, наблюдаемые у пациен-
тов с ожирением и диабетом, связаны с воспалительной ре-
акцией [25,26]. В нескольких исследованиях сообщается о 
повышенных уровнях циркулирующих воспалительных 
цитокинов, таких как ФНО-α, IL-1β и IL-6, у пациентов с 
ожирением [27]. Кроме того, висцеральный жир демонстри-
рует значительную одномерную связь с необходимостью 
интенсивной терапии у пациентов с COVID-19 [28]. 

Ожирение сопровождается функциональной и структур-
ной системной микрососудистой дисфункцией, [29] а эн-
дотелий-зависимая микрососудистая вазодилатация при 
ожирении серьезно нарушается [30, 31, 32]. Кожная микро-
циркуляция в настоящее время рассматривается как до-
ступный и показательный участок сосудистого русла для 
оценки системной микроциркуляторной реактивности 
[33, 34-36]. Снижение реакции вазодилатации на различ-
ные стимулы указывает на микрососудистую эндотелиаль-
ную дисфункцию, являющуюся прогностическим факто-
ром сердечно-сосудистых и метаболических заболеваний 
и клинического прогноза [37-40]. При ожирении происхо-
дят изменения на уровне микрососудистой сети, включа-
ющие уменьшение количества артериол или капилляров 
в сосудистом русле различных тканей. Наблюдаются как 
структурные, так и функциональные изменения микро-
циркуляции кожи, пропорциональные увеличению степе-
ни глобального и центрального ожирения, уровня артери-
ального давления и степени инсулинорезистентности [41].

В противовес инфекционной пандемии, выступает наи-
более распространенное хроническое неинфекционное за-
болевание человека – артериальная гипертония (АГ) [42]. 
Ее определяют как гемодинамическое заболевание, при 
котором повышение артериального давления обусловле-
но увеличением сердечного выброса и/или увеличени-
ем общего периферического сосудистого сопротивления 
(ОПСС). ОПСС формируется на уровне резистивных ми-
крососудов и зависит от их анатомических изменений в 
структуре отдельных сосудов сопротивления (например, 
увеличение соотношения их стенок к просвету), измене-
ний, связанных с уменьшением плотности (разрежением) 
артериол или капилляров в данном сосудистом русле, ме-
ханизмов, регулирующих сосудистый тонус [43]. Наруше-
ния микроциркуляции при АГ носят системный характер 
и являются отличительной чертой отдаленных осложне-
ний АГ. Возможно проведение функциональных и фарма-
кологических тестов, отражающих реакции микрососудов 
на различные стимулы, как в норме, так и при патологии. 
Одним из современных методов оценки микроциркуля-
торного русла и состояния эндотелия является метод ла-
зерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ). 

Цель: сравнить показатели углеводного, липидного об-
менов, уровень адипокинов, маркеров воспаления и гемо-
стаза, а также состояние микроциркуляции у больных АГ 
с ожирением и у больных АГ с нормальной массой тела че-
рез 1 мес. после перенесенной коронавирусной инфекции 
в среднетяжелой и тяжелой форме.

Материалы и методы исследования

Набор пациентов осуществлялся на базе ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии им акад. Е.И. Чазова» Минздрава России, в 
период с 2020-2021 гг. проходивших амбулаторное или ста-

ционарное обследование в отделе гипертонии.
Для исследования последовательно, амбулаторно, было 

отобрано 67 пациентов с АГ, перенесших COVID-19 сред-
нетяжелой и тяжелой степени тяжести, в период между 
3-й и 4-ой неделями после выписки из стационара, в воз-
расте от 18 до 55 лет, обоего пола. В контрольную группу 
включены 20 пациентов с АГ и ожирением, не переносив-
ших COVID-19. Пациенты, включенные в исследование, 
находились на подобранной антигипертензивной терапии 
с достигнутыми целевыми уровнями АД. В острый пери-
од новой коронавирусной инфекции, по данным выписок 
из стационаров, пациенты в 92% случаев получали НОАК, 
67% больных получали пульс терапию глюкокортикосте-
роидами, 72% – антибактериальную терапию, противови-
русные препараты получали 80% пациентов (Фавипира-
вир, Тоцилизумаб, Олокизумаб). 

Критериями исключения из исследования были тяже-
лые структурные приобретенные и врожденные пораже-
ния сердца; онкологические заболевания; сахарный диабет 
1 и 2 типа; установленный диагноз вторичной АГ (ренова-
скулярная, феохромоцитома, болезнь Иценко-Кушинга, ти-
реотоксикоз и др.), тяжелые нарушения функции печени 
(повышение уровня трансаминаз в 2 раза и более нормы), 
клинически значимые нарушения функции почек (СКФ <30 
мл/мин/1,75, креатинин крови >130 ммоль/л, протеинурия); 
беременность и период лактации; нарушения ритма сердца 
(постоянная форма мерцательной аритмии, брадикардия), 
хроническая обструктивная болезнь легких 3-4 стадия, 
острая и хроническая сердечная недостаточность (I-IV ФК 
по NYHA), нестабильность веса (изменение более чем на 5 
кг в течение последних 6 месяцев или участие в программах 
по его снижению); воспалительные заболевания (острые 
или обострение хронических воспалительных заболева-
ний); любые клинические состояния, которые, по мнению 
врача, могут помешать участию пациента в исследовании.

Антропометрические измерения 
Обследование пациентов проводилось в утренние часы 

натощак. Измерения роста и массы тела производились с 
помощью ростомера с точностью до 1 см и напольных элек-
тронных медицинских весов с точностью до 100 г. Обследу-
емый находился без обуви и верхней одежды. Расчет ИМТ 
по формуле Кетле: ИМТ=МТ, кг/(рост, м)². В день исследова-
ния прием гипотензивных препаратов был отложен. 

Лабораторная диагностика 
В пробах венозной крови, взятой натощак из левой лок-

тевой вены, после 12 часов голодания определялись следу-
ющие показатели: холестерин (ХС), триглицериды, ХС

ЛПВП, ХС ЛПНП, глюкоза, фибриноген, С-реактив-
ный белок (СРБ) и Д-димер. Лабораторные методы строго 
стандартизированы и выполнены в клинической и имму-
но-биохимической лабораториях ФГБУ «НМИЦ кардио-
логии им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России. 

Инструментальная диагностика
Всем пациентам проводилось офисное измерение систо-

лического и диастолического АД (САД, ДАД) методом Ко-
роткова. В статье представлены результаты среднего АД 
(САД, ДАД, ПАД), оцененное во время проведения CAVI 
(Fukuda Denshi Co. Ltd, Токио, Япония).



35

Оригинальная статья 

систЕМнЫЕ гиПЕртЕнЗии. 2024;21(3):31-39 SYSTEMIC HYPERTENSION. 2024;21(3):31-39

Оценка периферической микроциркуляции 
методом лазерной флоуметрии на аппарате ЛАКК 
и портативным прибором “Лазма”

Показатели микроциркуляции определялись методом 
лазерной допплеровской флоуметрии на портативном ап-
парате “ЛАЗМА ПФ” (НПП «Лазма», Россия, г. Москва). 

Оценка показателей микроциркуляции проводилась в 
зоне Захарьина-Геда для сердца на предплечье, расположен-
ной по срединной линии на 4 см выше основания шиловид-
ных отростков локтевой и лучевой костей. Первым этапом 
исследовался оценивался базальный кровоток (5 минут), 
вторым этапом – кровоток на фоне окклюзионной пробы 
(окклюзия 5 минут, период восстановления 6-7 минут) со-
гласно ранее описанным методикам [44]. Проводился анализ 
следующих показателей: среднее арифметическое значение 
показателя микроциркуляции (М), нормированные значе-
ния амплитуд колебаний микрокровотока отражающих из-
менение пульсовой (Ас), нейрогенной (Ан) и миогенной (Ам) 
функции микрососудов, коэффициент вариации тканевого 
кровотока (Кv) что со̀ ответствует отношению между измен-
чивостью перфузии (σ) и средним уровнем перфузии (Kv=σ/
ПМ*100%; ед.), резерв микрокровотока при окклюзионной 
пробе (РКК). Вычисление амплитудно-частотного спектра 
колебаний перфузии осуществлялось с помощью прилагае-
мого к анализатору программного обеспечения.

Оценка микроциркуляторного русла на уровне легочной 
ткани проводилась методом совмещенной с МСКТ одно-
фотонно-эмиссионной сцинтиграфии легких.

Статистическая обработка 
Статистический анализ проводился с использовани-

ем программы StatTech v. 3.1.6. (ООО «Статтех»). Количе-
ственные показатели оценивались на предмет соответ-
ствия нормальному распределению с помощью критерия 
Шапиро-Уилка. Количественные показатели, имеющие 
нормальное распределение, описывались с помощью сред-
них арифметических величин (M) и стандартных отклоне-
ний (SD). В случае отсутствия нормального распределения 
количественные данные описывались с помощью меди-

аны (Me) и нижнего и верхнего квартилей (Q1 – Q3). Ка-
тегориальные данные описывались с указанием абсолют-
ных значений и процентных долей. Сравнение двух групп 
по количественному показателю, имеющему нормальное 
распределение, при условии равенства дисперсий выпол-
нялось с помощью t-критерия Стьюдента, при неравных 
дисперсиях выполнялось с помощью t-критерия Уэлча. 
Сравнение двух групп по количественному показателю, 
распределение которого отличалось от нормального, вы-
полнялось с помощью U-критерия Манна-Уитни.

Сравнение трех и более групп по количественному пока-
зателю, имеющему нормальное распределение, выполня-
лось с помощью однофакторного дисперсионного анализа, 
апостериорные сравнения проводились с помощью крите-
рия Тьюки (при условии равенства дисперсий). Сравне-
ние трех и более групп по количественному показателю, 
распределение которого отличалось от нормального, вы-
полнялось с помощью критерия Краскела-Уоллиса, апо-
стериорные сравнения – с помощью критерия Данна с по-
правкой Холма.

Результаты и их обсуждение

Сравнительная характеристика групп представлена в та-
блице 1. По результатам скрининга обследуемые разделе-
ны на 2 группы с учетом ИМТ. Группы были сопоставимы 
по возрасту (р=0,742), по числу курильщиков группы до-
стоверно не отличались (р=0,23). Первая группа включала 
лиц с АГ и нормальной массой тела (ИМТ<25 кг/м²), пере-
несших COVID-19 в течении месяца, вторая группа состо-
яла из лиц с АГ и ожирением (ИМТ≥30 кг/м²), перенесших 
COVID-19 в течении месяца. В группе пациентов с ожирени-
ем (группа 1) на долю женщин приходилось 39,1% (14), муж-
чин – 60,9% (19). В группе пациентов без ожирения (группа 
2) – женщины составили 62,5% (19), мужчины – 37,5% (15). В 
контрольную группу было включено 20 пациентов с ожире-
нием и АГ без COVID-19. Показатели ИМТ и окружности та-
лии при сравнении групп, закономерно были выше в груп-
пе 2 (р<0,01). 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с АГ, перенесших COVID-19 [собственные данные]
Table 1. Clinical characteristics of patients with hypertension who have undergone COVID-19 [own data]

Параметр Группа 1 (n=34)
ИМТ <25 кг/м²

Группа 2 (n=33)
ИМТ ≥30 кг/м²

Группа 3 (n=20)
контрольная р

Возраст 48,1 (38,5-51,0) 47,5 (31,0-53,0) 42,0 (36,3-43,8)
н/д
p₂<0,02
р₃=0,004

Окружность талии, см 72,3±12,0 111,4±12,3 109,3±13,8
p₁<0,05
p₂<0,05
н/д

Вес, кг 63,6±11,1 99,3±15,4 103,5±8,7
p₁<0,001
р₂<0,001
н/д

ИМТ, кг/м² 23,1±4,7 33,4±4,8 32,1±5
p₁<0,001
р₂<0,001
р₃<0,001

САД(ср), мм рт. ст. 121,0±35,8 134,0±20,7 130,0±26,5
p₁<0,05
p₂<0,05
н/д

ДАД(ср), мм рт. ст. 77,0±23 86,8±10,7 86,0±20
p₁<0,05
p₂<0,05
н/д

ПАД(ср), мм рт. ст. 45,0±11 48,0±6 50,2±6 н/д
Примечание/Note: p₁ – значимость различий между 1 и 2 группами; p₂ – значимость различий между 1 и 3 группами; p₃ – значимость 
различий между 2 и 3 группами (p₁ – significance of differences between groups 1 and 2; p₂ – significance of differences between groups 1 and 
3; p₃ – significance of differences between groups 2 and 3); н/д — не достоверно (not reliable)



36

 ORIgINAL ARTICLE

SYSTEMIC HYPERTENSION. 2024;21(3):31-39 систЕМнЫЕ гиПЕртЕнЗии. 2024;21(3):31-39

Полученные показатели метаболизма, гемостаза и мар-
керов воспаления представлены в таблице 2. Показатели 
липидного профиля и уровня глюкозы натощак были до-
стоверно выше у пациентов 2 группы по сравнению с па-
циентами 1 группы. 

Во всех трех группах уровень Д-димера был в пределах 
референсных значений, что обусловлено приемом НОАК в 
течение месяца до проведения исследования. Однако, при 
сопоставлении результатов 1 и 2 группы с группой контро-
ля, выявлено статистически значимое различие (p<0,05), 
лица, перенесшие коронавирусную инфекцию имели до-
стоверно более высокий уровень этого показателя. В груп-
пе 2 значения фибриногена были выше референсных зна-
чений, однако без клинически значимых отклонений. При 
сопоставлении всех трех групп значимых различий не по-
лучено. 

При оценке маркеров воспаления максимальные зна-
чения СРБ были выявлены в группах лиц с АГ, перенес-
ших коронавирусную инфекцию, при этом пациенты с АГ 
и ожирением имели достоверно более высокие значения 
(p<0,001). У больных АГ с ожирением без COVID-19 СРБ 
был повышен незначительно. 

В систематическом обзоре Yun-Ju Lai и соавт, в котором 
проанализировано 574 исследования из PubMed, CINAHL 
и Embase, у пациентов с постковидным синдромом в срав-
нении с выздоровевшими пациентами сохранялись более 
высокие уровни IL-6, СРБ и ФНО-α [45]. В исследовании Пе-
телиной Т.И. и соавт. были получены аналогичные нашим 
результаты, через 3 мес. после перенесенного COVID-19 в 
группах пациентов с АГ был выявлен превышающий ре-
ференсные значения показатель концентрации СРБ со зна-
чимо более высокой концентрацией в группе пациентов с 
ожирением (p=0,032) [46]. Это свидетельствует о сохраня-
ющемся провоспалительном состоянии, степень которого 
зависит от наличия и выраженности ожирения. Длитель-
но сохраняющиеся высокие градации воспаления могут 
приводить к повышению риска развития сердечно-сосу-
дистых осложнений, в том числе атеросклеротического ге-
неза у этой группы пациентов. 

При оценке микроциркуляции первым этапом прове-
ден сравнительный анализ средних значений изменения 
перфузии, вторым проанализированы изменения осцил-
ляции кровотока. Полученные данные представлены в та-
блице 3. Выявлено статистически значимое снижение по-
казателей тканевой гемоперфузии (М) во всех трех группах 
(p<0,05). Для оценки микроциркуляции учитывалось со-
отношение трех показателей: М, Кv, σ. В группе 2 отмечает-
ся наиболее выраженное снижение уровня коэффициента 
вариации (Кv) по сравнению с группой контроля, что отра-
жает ухудшение состояния микроциркуляции. Снижение 
амплитуды Ам, Ан отражает дисфункцию нейрогенной 
и миогенной регуляции кровотока у пациентов 2-й груп-
пы. Данный факт свидетельствует о продолжительной ва-
зоконстрикции с высокими рисками тромбообразования. 
По данным имеющейся литературы, спастический тип ми-
кроциркуляции характерен для лиц с отягощенным сер-
дечно-сосудистым анамнезом, по большей части для лиц 
с АГ. Способствовать вазоконстрикции могут также та-
кие факторы как активация провоспалительных цитоки-
нов, состояние гипоксии, гиподинамия, метаболический 
синдром. Значительное ухудшение параметров микро-
циркуляции у пациентов с АГ и ожирением, перенесших 
COVID-19 свидетельствует о высоком риске тромбообра-
зования и развития сердечно-сосудистых осложнений, 
что требует более тщательного наблюдения и лечения дан-
ной группы пациентов. 

Изменения на уровне микроциркуляции можно обна-
ружить примерно у 93% пациентов с первичной АГ, за-
долго до появления клинических проявлений органной 
дисфункции [47]. Нарушения микроциркуляции при АГ 
носят системный характер и являются одним из патофи-
зиологических механизмов развития сердечно-сосуди-
стых осложнений данного заболевания [48-50]. Также по 
результатам экспериментальных и клинических иссле-
дований установлена связь между избыточной массой 
тела и нарушением микроциркуляции [51,52]. Динамиче-
ское ухудшение параметров микроциркуляции на фоне 
COVID-19 у лиц с АГ и ожирением отмечено в работе Libby 

Таблица 2. Сравнительная характеристика показателей метаболического обмена, маркеров воспаления и гемостаза у 
пациентов с АГ, перенесших COVID-19 [собственные данные]
Table 2. Comparative characteristics of metabolic metabolism, inflammatory markers and hemostasis in patients with hypertension 
who underwent COVID-19 [own data]

Параметр Группа 1 (n=34)
ИМТ <25 кг/м²

Группа 2 (n=33)
ИМТ ≥30 кг/м²

Группа 3 (n=20)
контрольная р

ОХС, ммоль/л 4,51±0,68 6,21±0,87 5,36±0,4
р₁<0,001
р₂<0,001
р₃<0,001

ТГ, ммоль/л 1,10±0,18 3,06±1,39 1,69±1,21
р₁<0,001
р₂<0,001
р₃<0,001

Глюкоза плазмы крови, ммоль/л 4,8±0,3 5,9±0,86 5,4±0,7
р₁<0,001
р₂<0,001
р₃=0,009

Д-димер, Мкг FEU/мл 288,3±240,7  367,4±180,3 183,4±79,9 
p₁=0,024
p₂<0,05 
p₃<0,05 

Фибриноген, г/л 3,3±0,6 4,4±0,8 3,0±0,4 н/д

СРБ, мг/л 24,70± 35,35 47,10±89,15 3,37±4,79
p₁<0,001
p₂<0,001
p₃<0,001

Примечание: p₁ – значимость различий между 1 и 2 группами; p₂ – значимость различий между 1 и 3 группами; p₃ – значимость различий 
между 2 и 3 группами (p₁ – significance of differences between groups 1 and 2; p₂ – significance of differences between groups 1 and 3; p₃ – 
significance of differences between groups 2 and 3)
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P, Lüscher T, Bonaventura A. [53,54], признаки эндотелиаль-
ной дисфункции у этой категории пациентов сохранялись 
более года после перенесенной новой коронавирусной ин-
фекции. В нашей работе выявлены признаки снижения 
миогенной активности микроциркуляции в верхних ко-
нечностях, наиболее выраженные у лиц с АГ и ожирени-
ем, перенесших COVID-19. Миогенные колебания играют 
важную роль в процессе доставки кислорода к биологиче-
ским тканям. Снижение миогенных колебаний приводит 
к увеличению динамического сопротивления микрососу-
дов и, как следствие, к снижению тканевого кровотока. В 
сочетании с наблюдаемым снижением нейрогенной регу-
ляторной активности эти изменение могут указывать на 
активацию шунтирующих путей кровотока. В работе Ко-
ролева А.И. [55], в зависимости от уровня ИМТ по мере ро-
ста тяжести ожирения отмечалось достоверное снижение 
уровня постокклюзионной реактивной гиперемии (ПОРГ) 
на предплечье 264, 239 и 211% (p<0,05) у группы мужчин с 
начальной АГ. В нашей работе, в рамках проведения ок-
клюзионной пробы, отмечено снижение показателя резер-

ва кровотока (РК) во всех трех группах ниже нормальных 
значений. При сравнении показателей у пациентов, пере-
несших новую коронавирусную инфекцию с группой кон-
троля, показатель РК был статистически значимо (p<0,001) 
снижен, что также может свидетельствовать о явлениях 
стаза и застоя крови в венулах. 

При оценке микроциркуляторного русла легочной тка-
ни по показателям совмещенной с МСКТ перфузионной, 
однофотонно-эмиссионной сцинтиграфии легких, досто-
верных различий между группами получено не было.

Таким образом, одной из важных стратегий наблюде-
ния за больными в раннем постковидном периоде, особен-
но с АГ и ожирением, является комплексная оценка пока-
зателей метаболического статуса, маркеров воспаления и 
гемостаза (определение уровня СРБ, фибриногена и D-ди-
мера в динамике), а также оценка состояния сосудистой 
стенки и микроциркуляции. Выявление значительной от-
рицательной динамики данных параметров может свиде-
тельствовать о высоком риске развития сердечно-сосуди-
стых осложнений у данной категории больных.
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Таблица 3. Сравнительная характеристика показателей микроциркуляции на уровне лучевой артерии у пациентов с АГ, 
перенесших COVID-19 [собственные данные]
Table 3. Comparative characteristics of microcirculation indicators at the level of the radial artery in patients with hypertension who 
underwent COVID-19 [own data]

Параметр Группа 1 (n=34)
ИМТ <25 кг/м²

Группа 2 (n=33)
ИМТ ≥30 кг/м²

Группа 3 (n=20)
контрольная **р

*М, пф.ед 4,98±1,01 5,92±1,61 6,05±2,0
p₁<0,05
p₂<0,05
p₃<0,05

Кv, пф.ед 8,84±1,14 3,94±0,08 5,50±0,17
p₁<0,01
p₂<0,01
p₃<0,01

σ, пф.ед 0,44±0,09 0,23±1,03 0,33±0,07
p₁<0,05
p₂<0,05
p₃<0,05

Ан, пф.ед 0,12±0,10 0,04±0,13 0,14±0,08
p₁<0,002
н/д
p₃<0,002

Ам, пф.ед 0,18±0,02 0,10±0,04 0,20±0,06
p₁<0,002
н/д
p₃<0,002

Ас, пф.ед 0,43±0,04 0,17±0,02 0,19±0,03
p₁<0,05
p₂<0,05
p₃<0,05

РКК, % 118,2±3,3 124,6±4,1 146,1±5,6
p₁<0,01
p₂<0,01
p₃<0,01

*Примечание/Note: М – уровень базальной перфузии (basal perfusion level); Kv – коэффициент вариации (variation coefficient); σ – среднее 
колебание перфузии относительно среднего значения потока крови М (average perfusion fluctuation relative to the average blood flow 
value M); Ас – амплитуда колебаний в пульсовом частотном спектре (oscillation amplitude in the pulse frequency spectrum); Ам – амплитуда 
колебаний в миогенном диапазоне (oscillation amplitude in the myogenic range); Ан – амплитуда колебаний в нейрогенном диапазоне 
(oscillation amplitude in the neurogenic range), РКК – резерв микрокровотока (microcirculation reserve)
**Примечание/Note: p₁ – значимость различий между 1 и 2 группами; p₂ – значимость различий между 1 и 3 группами; p₃ – значимость 
различий между 2 и 3 группами (p₁ – significance of differences between groups 1 and 2; p₂ – significance of differences between groups 1 and 
3; p₃ – significance of differences between groups 2 and 3)
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Оценка качества жизни у пациентов с легочной 
артериальной гипертензией  
*николаева Е.а.¹, Валиева З.с.¹, Мартынюк т.В.¹,²
¹Федеральное государственное бюджетное учреждение «национальный медицинский исследовательский центр кардиологии имени академика  
Е.и. Чазова» Министерства здравоохранения российской Федерации, ул. академика Чазова, д. 15 а, г. Москва 121552, российская Федерация;
²российский национальный исследовательский медицинский университет имени н.и. Пирогова, Кафедра кардиологии факультета дополнительного 
профессионального образования, ул. Островитянова д. 1, г. Москва 117513, российская Федерация

Аннотация 
легочная артериальная гипертензия (лаг) – тяжелое прогрессирующее заболевание с неблагоприятным прогнозом, симптомы которого негативно влияют 
на качество жизни (КЖ) пациентов. Благодаря внедрению новых эффективных лаг-специфических препаратов, в настоящее время целью терапии является 
не только продление жизни пациента, но и улучшение ее качества. 
термин «КЖ» объединяет сведения об основных сферах жизни человека: психологическое, социальное, физическое и духовное благополучие. Для 
диагностики лаг используется большое количество лабораторно-инструментальных методов исследования, однако они не могут охарактеризовать 
показатели КЖ. Основным инструментом для изучения КЖ является опросник. 
Опросники для оценки КЖ можно разделить на две группы: универсальные (общие) и специальные (болезнь-специфические). Общие опросники 
используются для изучения КЖ как у здоровых людей, так и при различных заболеваниях. специальные опросники содержат специфические компоненты 
для конкретного заболевания, поэтому должны быть наиболее чувствительными. 
Первые исследования КЖ у пациентов с лаг показали значительные нарушения во всех сферах жизни пациентов. В настоящее время во многих 
рандомизированных контролируемых исследованиях эффективности лаг-специфической терапии в качестве вторичной конечной точки используется 
оценка КЖ при помощи различных опросников. среди общих опросников наиболее часто применяются SF-36 и EuroQol-5D. сравнительно недавно были 
разработаны и валидированы специальные опросники для оценки КЖ у пациентов с лаг. У каждого опросника есть свои преимущества и недостатки.
В данном обзоре мы рассмотрим возможности оценки КЖ у пациентов с лаг при помощи универсальных (SF-36, EuroQol-5D) и специальных для лаг 
(CAMPHOR, PAH-SYMPACT, EmPHasis-10) опросников. Данные опросники показали себя полезным инструментом в научной и клинической практике, что 
подчеркивается в современных рекомендациях по диагностике и лечению легочной гипертензии ESC/ERS 2022. В настоящее время представляет интерес 
изучение взаимосвязи результатов опросников КЖ с клиническими и лабораторно-инструментальными данными, полученными при обследовании 
пациентов.
Ключевые слова: легочная артериальная гипертензия, качество жизни, опросник качества жизни, SF-36, EQ-5D, CAMPHOR, PAH-SYMPACT, EmPHasis-10
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Quality of life аssessment in patients with pulmonary 
arterial hypertension
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Abstract
Pulmonary arterial hypertension (PAH) is a severe progressive disease with a pure prognosis, which symptoms have a negative impact on patient's quality of life 
(QoL). Due to the implementation of new effective PAH-specific drugs, currently the task of therapy is not only to prolong the patient's life, but also to improve its 
quality.
The term "QoL" combines information about the main areas of human life: psychological, social, physical and mental well-being. A set of laboratory and 
instrumental tests is being used to diagnose PAH, but they cannot characterize indicators of QoL. The main tool for studying QoL is a questionnaire.
Questionnaires for assessing QoL can be divided into two groups: universal (general) and special (disease-specific). general questionnaires are used to study 
QoL both in healthy people and in various diseases. Special questionnaires contain specific components for a particular disease, and therefore must be the most 
sensitive.
The first studies of QoL in patients with PAH showed significant disorders in all areas of patients' lives. Currently, many randomized controlled trials of the efficacy 
of PAH-specific therapy study QoL using various questionnaires as a secondary end-point. SF-36 and EuroQol-5D are used the most commonly among the general 
questionnaires. Special questionnaires have been developed and validated to assess QoL in patients with PAH relatively recently. Each questionnaire has its 
advantages and disadvantages.
In this review we will consider the possibilities of assessing QoL in patients with PAH using universal (SF-36, EuroQol-5D) and disease-specific for PAH (CAMPHOR, 
PAH-SYMPACT, EmPHasis-10) questionnaires. These questionnaires have proven to be a valuable instrument in scientific and clinical practice, which is emphasized 
in actual 2022 ESC/ERS guidelines for the diagnosis and treatment of pulmonary hypertension. Currently it is of interest to study the relationship between the 
results of QoL questionnaires and clinical, laboratory and instrumental tests.
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Введение

Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ) – тяжелая па-
тология сердечно-сосудистой системы, имеющая крайне 
неблагоприятный прогноз при отсутствии лечения. 

Пациентов с ЛАГ беспокоят неспецифические жалобы, 
такие как одышка при физических нагрузках, повышенная 
утомляемость, сердцебиение, головокружение. На более 
поздних стадиях заболевания присоединяются боли в груд-
ной клетке, отеки, синкопальные состояния, кровохаркание 
[1-3]. Эти симптомы изнуряют пациентов и ухудшают каче-
ство жизни (КЖ): приводят к значительному ухудшению 
физического состояния, нарушению социального взаимо-
действия, способности заниматься повседневной деятель-
ностью. Кроме того, многие пациенты испытывают чувство 
депрессии и беспокойства, а также проблемы со сном [2].

Благодаря разработке эффективных методов специфиче-
ского патогенетического лечения ЛАГ, продолжительность 
жизни пациентов в настоящее время увеличилась, что рас-
ширяет цели терапии до улучшения КЖ [2]. 

Диагностика ЛАГ базируется на использовании большо-
го количества лабораторно-инструментальных методов ис-
следования [1-3], однако они не смогут охарактеризовать 
показатели КЖ. В связи с этим, использование опросников 
для оценки КЖ может стать важной частью ведения паци-
ентов с ЛАГ. В современных рекомендациях по диагности-
ке и лечению легочной гипертензии ESC/ERS 2022 впервые 
подчеркивается важность использования опросников для 
оценки КЖ как на этапе установления диагноза, так и в ди-
намике для оценки эффективности проводимой терапии и 
необходимости ее коррекции [2, 4].

Определение понятия «качество жизни»

На современном этапе Всемирная организация здравоох-
ранения (ВОЗ) определяет КЖ как индивидуальную оценку 
человеком своего положения в жизни общества в контексте 
культуры и системы ценностей с точки зрения целей, ожи-
даний, стандартов, интересов и возможностей индивида. В 
современной медицине получил распространение термин 
«КЖ, связанное со здоровьем». Данная концепция напоми-
нает о важнейшем принципе клинической практики «ле-
чить не болезнь, а больного» [4].

Понятие «КЖ» многомерно и включает в себя информа-
цию об основных сферах жизни человека: психологическое, 
социальное, физическое и духовное благополучие. КЖ, свя-
занное со здоровьем, позволяет определить влияние болез-
ни и лечения на состояние больного. Показатели КЖ изме-
няются со временем в зависимости от состояния пациента, 
обусловленного динамикой заболевания и эффективно-
стью лечения. Особенно важной составляющей КЖ являет-
ся участие самого человека в характеристике его состояния, 
оценивается не тяжесть патологического процесса, а то, как 
пациент переносит свое заболевание [4].

Опросники для оценки качества жизни при 
легочной артериальной гипертензии

Основным инструментом для оценки КЖ является опро-
сник. Все опросники для измерения КЖ можно разделить 
на две группы: универсальные (общие) и специальные (бо-
лезнь-специфические) [5]. В настоящее время известно бо-

лее 500 опросников. Общие опросники используются для 
оценки КЖ как у здоровых людей, так и при различных 
заболеваниях (например, SF-36, SF-12, Nottingham Health 
Profile, EuroQol-5D). Специальные опросники содержат 
специфические компоненты для конкретного заболева-
ния, поэтому являются наиболее чувствительными. При 
этом в рамках каждого заболевания может использовать-
ся несколько болезнь-специфических опросников. В реко-
мендациях по диагностике и лечению легочной гипертен-
зии ESC/ERS 2022 предлагается использовать CAMPHOR, 
PAH-SYMPACT, EmPHasis-10 и LPH (Living with Pulmonary 
Hypertension – модифицированный для пациентов с ЛАГ 
Миннесотский опросник, разработанный ранее для сердеч-
ной недостаточности) [2, 5]. 

Методология анализа КЖ предполагает использова-
ние стандартизированных опросников, которые прошли 
культурную и языковую адаптацию и валидацию. Каж-
дый опросник состоит из трех основных элементов: доме-
ны или шкалы (показатели или аспекты здоровья), вопросы 
или утверждения, возможные варианты ответа (уровни тя-
жести текущего показателя здоровья). Получить информа-
цию от больных можно несколькими методами: устное ин-
тервью врачом, самостоятельное заполнение опросников 
больным, телефонный опрос больных, анкетирование при 
помощи рассылки писем [4, 5].

Первые исследования КЖ у пациентов с ЛАГ были на-
правлены на описание выраженности нарушений. Они по-
казали значительные нарушения во всех сферах жизни 
пациентов [6]. В последующем оценка КЖ при помощи раз-
личных опросников использовалась во многих крупных ис-
следованиях эффективности ЛАГ-специфической терапии. 

Опросник SF-36. Опросник Medical Outcomes Study 
Short Form-36 (SF-36) – один из наиболее популярных об-
щих опросников при проведении исследований КЖ. Он 
был разработан и нормирован для общей популяции США 
Ware J.E. и соавт. в 1992 г., переведен на русский язык со-
трудниками аналитического сектора Межнационального 
Центра исследования качества жизни в Санкт-Петербурге 
в 1998 г. Результаты изучения КЖ 2114 жителей Санкт-Пе-
тербурга показали, что российская версия опросника SF-
36 обладает надежными психометрическими свойствами 
и может быть использована для проведения популяцион-
ных исследований КЖ в России.

Опросник SF-36 (модифицированная версия для России) 
состоит из 36 вопросов, которые сгруппированы в 8 шкал. 
Показатели шкал выражаются в баллах от 0 до 100, где боль-
шее количество баллов отражают более высокий уровень 
КЖ. Шкалы формируют 2 показателя: психический и фи-
зический компоненты здоровья. Шкалы «Физическое функ-
ционирование», «Ролевое функционирование, обуслов-
ленное физическим состоянием», «Интенсивность боли», 
«Общее состояние здоровья» отражают физический компо-
нент здоровья. А шкалы «Жизненная активность», «Соци-
альное функционирование», «Ролевое функционирование, 
обусловленное эмоциональным состоянием» и «Психиче-
ское здоровье» – психический компонент здоровья [4, 7].

SF-36 использовался во многих рандомизированных кон-
тролируемых исследованиях эффективности ЛАГ-специ-
фической терапии, в которых оценивалось КЖ. 

В исследовании BENEFiT бозентан по сравнению с пла-
цебо продемонстрировал положительное влияние на гемо-
динамику (снижение легочно-сосудистого сопротивления 
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(ЛСС) в группе, получавшей бозентан, более чем на 22% по 
сравнению с исходными значениями) и уровень N-терми-
нального фрагмента натрийуретического пропептида моз-
гового (NT-proBNP). Однако результаты опросника SF-36 
не выявили различий между группами бозентана и плаце-
бо [8].

В своем исследовании Mathai SC и соавт. выявили тесную 
взаимосвязь между показателями SF-36 и исходами у паци-
ентов с ЛАГ (идиопатической ЛАГ (ИЛГ) и ЛАГ, ассоцииро-
ванной с системными заболеваниями соединительной тка-
ни): шесть из восьми шкал, включая все шкалы физического 
функционирования, были связаны с выживаемостью. Од-
нако, существенной взаимосвязи с данными катетеризации 
правых отделов сердца (КПОС) обнаружено не было [9].

В рандомизированное плацебо-контролируемое исследо-
вание SERAPHIN было включено 742 пациента с ЛАГ II–IV 
ФК (ВОЗ) из 39 стран мира для оценки эффективности дли-
тельного лечения мацитентаном. Было показано, что при-
ем мацитентана снижает риск смертности и заболеваемости 
на 45% по сравнению с группой плацебо. В данном иссле-
довании в качестве вторичных конечных точек были ис-
пользованы показатели не только теста 6-минутной ходьбы 
(Т6МХ), функционального класса (ФК) по ВОЗ, частоты го-
спитализаций из-за ухудшения состояния, но и показатели 
КЖ опросника SF-36. При оценке времени до первой госпи-
тализации было выявлено снижение риска госпитализации 
по поводу ЛАГ на 37,4% у пациентов на фоне терапии маци-
тентаном по сравнению с группой плацебо. Анализируя ре-
зультаты, полученные при помощи опросника КЖ SF-36 в 
начале исследования и через 6 месяцев терапии, наблюда-
лось значительное улучшение показателей всех шкал, кроме 
шкалы «Общее состояние здоровья» [10].

Европейский опросник для оценки качества жизни 
EuroQol-5D. EuroQol-5D (EQ-5D) – еще один из наиболее ча-
сто используемых общих опросников для оценки КЖ, раз-
работанный группой европейских ученых в 1991 г. Русская 
версия опросника, которая разрешена для использования в 
научных и клинических исследованиях, была зарегистри-
рована в 1995 г. Опросник представлен тремя версиями: 
EQ-5D-3L, EQ-5D-5L (версии опросников для взрослых) и 
EQ-5D-Y (детская версия опросника).

EQ-5D наиболее простой и удобный в заполнении и рас-
чете результатов опросник. Опросник состоит из двух ча-
стей. В первой части опросника представлено 5 вопросов 
(подвижность, уход за собой, повседневная деятельность, 
боль/дискомфорт, тревога/ депрессия), каждый из которых 
оценивается по 3 или 5 уровням выраженности нарушений 
(в зависимости от версии). На основе ответов на вопросы 
формируется индивидуальный профиль состояния здоро-
вья или рассчитывается «индекс здоровья». Вторая часть 
опросника – это 20-сантиметровая визуально-аналоговая 
шкала (ВАШ) «термометр здоровья», на которой «0» озна-
чает наихудшее, «100» – наилучшее состояние здоровья [5, 
11, 12].

EQ-5D неоднократно использовался для оценки КЖ в 
исследованиях терапии ЛАГ. Например, в рандомизиро-
ванном плацебо-контролируемом исследовании AIR-1, в 
котором больным (72% – пациенты с ЛАГ) назначался ин-
галяционный илопрост, была доказана клиническая эф-
фективность препарата в сравнении с группой плацебо не 
только при помощи исследования гемодинамики и функ-
циональных тестов, но и при помощи опросника EQ-5D. А 

именно: значительно улучшились средние баллы по ВАШ- 
«термометр здоровья» с 46,9±15,9 до 52,8±19,1 и показатель 
состояния здоровья с 0,49±0,28 до 0,58±0,27 в группе ило-
проста, но практически не изменились в группе плацебо 
[13].

В исследовании PATENT-1 было выявлено значимое 
улучшение клинических и инструментальных показателей 
(улучшение ФК (ВОЗ), увеличение дистанции в Т6МХ, сни-
жение уровня NT-proBNP, снижение ЛСС и среднего давле-
ния в легочной артерии при КПОС) на фоне приема риоци-
гуата по сравнению с группой плацебо, однако показатели 
EQ-5D существенно не отличались [14].

В открытом многоцентровом неконтролируемом иссле-
довании RESPITE изучалась возможность переключения 
терапии ингибиторами фосфодиэстеразы-5 на риоцигуат 
при недостаточной эффективности. У большинства паци-
ентов (всего 61 человек), включенных в исследование, была 
диагностирована ИЛГ, все они находились в III ФК (ВОЗ) и 
получали силденафил (66%) или тадалафил (34%). Через 24 
недели после коррекции терапии наблюдалось улучшение 
Т6МХ, ФК (ВОЗ), NT-proBNP, показателей гемодинамики и 
EQ-5D [15].

Опросник CAMPHOR. Опросник CAMPHOR (The 
Cambridge Pulmonary Hypertension Outcome Review) – это 
первый опросник, который был разработан в 2006 г. специ-
ально для изучения КЖ у пациентов с легочной гипертен-
зией. CAMPHOR оценивается по 3 основным шкалам: сим-
птомы, физическая активность и качество жизни. Шкала 
«Симптомы» состоит из 25 пунктов, фокусирующихся на 
жизненной энергии, выраженности одышки и настрое-
нии. В каждом пункте возможен ответ «Да» или «Нет», ко-
торые оцениваются в 1 или 0 баллов соответственно. Шка-
ла «Физическая активность» представлена 15 вопросами о 
возможности выполнять различные физические нагрузки, 
каждый пункт оценивается по 3-балльной шкале: 0 баллов –  
«самостоятельно, без проблем», 1 балл – «самостоятельно, 
с трудом», 2 балла – «не способен выполнять самостоятель-
но». Шкала «Качество жизни» включает в себя 25 вопросов, 
характеризует чувство независимости и безопасности, со-
циальную активность и самооценку, оценивается так же, 
как шкала «Симптомы». Показатели «Симптомы» и «Каче-
ство жизни» варьируются от 0 до 25 баллов, а «Физической 
активности» - от 0 до 30 баллов, причем, чем выше резуль-
тат, тем хуже КЖ [16]. 

Авторы данного опросника McKenna SP и соавт. в группе 
из 91 пациента с различными формами легочной гипертен-
зии оказали надежность, валидность и хорошую воспроиз-
водимость тестирования [16]. В исследовании португаль-
ских авторов Reis A и соавт. (75% пациентов с ЛАГ) была 
продемонстрирована сильная корреляция между результа-
тами CAMPHOR и ФК (ВОЗ), Т6МХ, степенью одышки по 
Боргу [17].

Опросник EmPHasis-10. Опросник EmPHasis-10 был 
разработан учеными из Великобритании Yorke J. и соавт. 
специально для оценки КЖ у взрослых пациентов с ЛАГ. 
Он представляет собой короткую и простую анкету для са-
мооценки пациентом выраженности одышки, утомляемо-
сти и социальных ограничений. Опросник состоит из 10 
противоположных утверждений на каждом конце 6-балль-
ной шкалы (от 0 до 5). Общий балл определяется путем сло-
жения полученных ответов на 10 пунктов и варьируется от 
0 до 50, где более высокий балл указывает на более низкое 
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КЖ. Преимуществом данного опросника является его од-
номерность, легкий анализ, простота в применении врачом 
и заполнении пациентом, что позволяет использовать его 
в амбулаторной практике. Опросник представлен на сайте 
The Pulmonary Hypertension Association (PHA UK) в свобод-
ном доступе на английском языке.

В исследование разработчиков опросника было включено 
226 пациентов (82% с ЛАГ, средний возраст 55,6±14 лет, 70% 
женщины). Участникам, помимо заполнения EmPHasis-10, 
предлагалось ответить на вопросы LPH, теста Dyspnoea-12 
(Одышка-12), в котором оценивается физическое и эмоци-
ональное восприятие одышки, и больничной шкалы трево-
ги и депрессии HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale). 
Кроме того, проводился Т6МХ и определялся ФК (ВОЗ). Ис-
следование продемонстрировало сильную корреляцию по-
казателей оценки КЖ (r=0,61), одышки (r=0,74) и психоло-
гического состояния (r=0,77), умеренную корреляцию с 
результатами Т6МХ (r=−0,40) [18]. 

В ретроспективное исследование Favoccia C. и соавт. 
были включены 687 пациентов, которые заполняли опро-
сник EmPHasis-10. У 556 человек (80,9%) была диагности-
рована ЛАГ (ИЛГ, наследственная ЛАГ, индуцированная 
лекарственными препаратами и токсинами ЛАГ, ЛАГ при 
врожденных пороках сердца, ЛАГ ассоциированная с забо-
леваниями соединительной ткани), большинство пациен-
тов (62,2%) находились в III-IV ФК (ВОЗ), средний возраст 
51,7 ±18,4 лет, средний балл по шкале EmPHasis-10 соста-
вил 25,3±12,7. В данной работе при помощи логрангового 
теста была продемонстрирована связь между результатом 
EmPHasis-10 и выживаемостью у пациентов с ЛАГ и выяв-
лено пороговое значение опросника для прогнозирования 
смертельного исхода, равное 32 [19].

Многоцентровое исследование Lewis RA и соавт., включа-
ющее 1745 пациентов с ЛАГ (73% – женщины, средний воз-
раст 59±17 лет, 61% в III ФК (ВОЗ), результаты опросника 
EmPHasis-10 от 18 до 38 баллов (медиана 29 баллов)), пока-
зало умеренную корреляцию с ФК (r=0,50) и Т6МХ (r=0,55). 
В течение года после начала исследования умерло 240 па-
циентов. Авторы разделили всех пациентов по диапазо-
ну результатов emPHasis-10 на три группы: 1 группа – 0-16 
баллов, 2 группа – 17-33 баллов и 3 группа – 34-50 баллов. 
Полученные уровни годичной летальности (5%, 10% и 23% 
соответственно) в данных группах очень похожи на поро-
говые значения низкого (<5%), среднего (5-20%) и высокого 
(>20%) риска летальности, предложенные Европейским об-
ществом кардиологов и Европейским респираторным об-
ществом (ESC/ERS) [20, 2].

Опросник PAH-SYMPACT. Опросник PAH-SYMPACT 
(Pulmonary Arterial Hypertension-Symptoms and Impact) – 
это специфический опросник для оценки симптомов ЛАГ 
и их влияния на КЖ. Его разработали в 2009 г. для исполь-
зования в клинических исследованиях ЛАГ-специфической 
терапии в качестве конечной точки и в рутинной клиниче-
ской практике [21].

PAH-SYMPACT состоит из двух частей. Домен «Симпто-
мы» представлен 11 пунктами, которые оценивают сим-
птомы ЛАГ по 5-балльной шкале Лайкерта от «не беспоко-
ит совсем» (0 баллов) до «очень сильно беспокоит» (4 балла). 
Домен «Влияние» состоит из 7 пунктов, при помощи кото-
рых пациент оценивает физическое и психоэмоциональное 
воздействие на него симптомов ЛАГ по 5-балльной шкале 
Лайкерта, где значение «0» соответствует определению «со-

всем без затруднений/совсем нет», а «4» – «совсем не могу/ 
чрезвычайно». Оценка каждой части опросника рассчиты-
вается как сумма баллов ее элементов, более высокий балл 
указывает на более серьезные симптомы/влияние [21, 22].

Окончательное содержание PAH-SYMPACT и его психо-
метрическая валидация были проведены в многоцентро-
вом проспективном открытом исследовании SYMPHONY с 
применением мацитентана у пациентов с ЛАГ. В исследова-
ние было включено 278 пациентов (78,8% – женщины, сред-
ний возраст – 60 лет) с ЛАГ (ИЛГ – 48,9%, наследственная 
ЛАГ – 0,7%, ЛАГ, вызванная лекарствами и токсинами 7,6%, 
ЛАГ, ассоциированная с заболеваниями соединительной 
ткани – 39,9%, ЛАГ, ассоциированная с ВПС – 2,5%, ЛАГ, ас-
социированная с ВИЧ-инфекцией – 0,4%). У всех пациентов 
в начале исследования, затем на 8 и 16 неделе определялся 
ФК (ВОЗ), проводился Т6МХ и заполнялись опросники SF-
36, CAMPHOR, использовалась шкала общего клиническо-
го впечатления (CGI) для оценки врачом изменения тяжести 
заболевания. В опроснике PAH-SYMPACT раздел «Симпто-
мы» заполнялся ежедневно в течение 7 дней, затем рассчи-
тывался средний балл, а раздел «Влияние» заполнялся толь-
ко на 7 день. Исследование доказало надежность и высокую 
воспроизводимость показателей опросника у стабильных 
пациентов. Корреляция результатов PAH-SYMPACT с ре-
зультатами SF-36, CAMPHOR оценивалась от умеренной до 
высокой (r=0,34-0,80). Самая высокая корреляция (r=–0,57) 
выявлена между показателями влияния симптомов ЛАГ 
на физическое состояние пациента и результатами Т6МХ. 
Кроме того, результаты опросника позволяют выявить наи-
более тяжелую группу пациентов с ЛАГ, что соответствова-
ло ФК III-IV (ВОЗ) и результатам шкалы общего впечатле-
ния врача о тяжести заболевания. Анализ данных показал, 
что использование пациентом кислорода не влияет на ре-
зультаты опросника, поэтому PAH-SYMPACT можно оце-
нивать независимо от терапии кислородом [22].

В 2020 г. Frantz RP и соавт. из клиники Мэйо (США) про-
вели ретроспективный анализ результатов исследования 
SYMPHONY. Средние недельные значения сравнивались 
с ежедневными баллами по 11 вопросам о симптомах. Об-
наружена высокая и очень высокая корреляция между бал-
лами в любой день в течение всего периода со среднене-
дельными, причем более высокая для значений на 7 день 
(r=0,70–0,90 и >0,90). Было показано, что однодневная оцен-
ка обеих частей опросника в повседневной клинической 
практике является более простой альтернативой семиднев-
ной [23].

Заключение

ЛАГ представляет собой тяжелое прогрессирующее не-
излечимое заболевание, симптомы которого выраженно 
влияют на все сферы жизни. Благодаря разработке и вне-
дрению эффективной ЛАГ-специфической терапии, целью 
лечения является не только продление жизни пациента, но 
и улучшение ее качества. За последние несколько лет были 
проведены исследования, направленные на изучение КЖ 
пациентов с ЛАГ и влияния на него терапии. Были исполь-
зованы различные общие и специальные опросники КЖ. 
Среди общих опросников наиболее часто применялись SF-
36 и EuroQol-5D. Опыт применения SF-36 и EQ-5D показал, 
что улучшение лабораторно-инструментальных данных не 
всегда сопровождается улучшением показателей КЖ. В свя-
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зи с отсутствием специфических инструментов для оценки 
КЖ у пациентов с ЛАГ, были разработаны и валидирова-
ны специальные опросники, такие как CAMPHOR, PAH-
SYMPACT и EmPHasis-10. Данные опросники КЖ для паци-
ентов с ЛАГ используются сравнительно недавно и требуют 
дальнейшего изучения. Кроме того, остается неясным во-
прос, есть ли преимущества применения общих опросни-

ков над болезнь-специфическими при ЛАГ. В настоящее 
время необходима дальнейшая оценка возможностей ис-
пользования опросников КЖ у пациентов с различными 
формами ЛАГ в реальной клинической практике, изучение 
связи их результатов с данными клинического и лаборатор-
но-инструментального обследования.
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КалЕнДарь МЕрОПриятиЙ
SCHEDULE OF SCIENTIFIC ACTIVITIES

Ноябрь 2024 | November 2024

Resuscitation Science Symposium 2024 Hilton Chicago, 
Chicago, Illinois

16.11.2024-
17.11.2024 Resuscitation Science Symposium 2024

V международная конференция 
«Кардионефрология 2024» On-line 19.11.2024 https://cardio-eur.asia/conferences/19_nov_2024

PCR London Valves 2024

London, United 
Kingdom of 
Great Britain and 
Northern Ireland

24.11.2024-
26.11.2024

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
PCR-London-Valves

Декабрь 2024 | December 2024

ХII Всероссийский конгресс 
«Легочная гипертензия – 2024» On-line 11.12.2024-

12.12.2024 https://www.gipertonik.ru/kongress-11-12-dec-2024

EuroEcho-Imaging 2024 Berlin, Germany 11.12.2024-
13.12.2024 https://www.escardio.org/Congresses-Events/EuroEcho

Январь 2025 | January 2025

British Cardiovascular Intervention Society 
| Advanced Cardiovascular Intervention 2025

London, United 
Kingdom

29.01.2025-
31.01.2025

https://www.millbrook-events.co.uk/event/ 
BCISACI25/summary 

Февраль 2025 | February 2025

International Stroke Conference Los Angeles,  
California

04.05.2025- 
07.02.2025

https://professional.heart.org/en/meetings/
international-stroke-conference

VII международная конференция 
«Кардиоэндокринология 2025» On-line 05.02.2025 https://cardio-eur.asia/conferences

Март 2025 | March 2025

ESC Acute CardioVascular Care 2025 Florence, Italy 14.03.2025-
15.03.2025

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
Acute-Cardiovascular-Care 

XXI Всероссийский конгресс 
«Артериальная гипертония – 2025» On-line 19.03.2025-

20.03.2025 https://www.gipertonik.ru/conference

EHRA 2025 Vienna, Austria 30.03.2025-
01.04.2025

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
EHRA-Congress

Апрель 2025 | April 2025

VII международная конференция 
«Кардиопульмонология 2025» On-line 03.04.2025 https://cardio-eur.asia/conferences

ESC Preventive Cardiology 2025 Milan, Italy 03.04.2025- 
05.04.2025

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
Preventive-Cardiology

Май 2025 | May 2025

XIII Евразийский конгресс кардиологов On-line 14.05.2025- 
15.05.2025 https://cardio-eur.asia/conferences

Heart Failure 2025 Belgrade, Serbia 17.05.2025- 
20.05.2025 https://www.escardio.org/Congresses-Events/Heart-Failure

34th European meeting on hypertension 
and cardiovascular protection Milan, Italy 23.05.2025-

26.05.2025 https://eshannualmeetings.eu/welcome-letter/

Июнь 2025 | June 2025

III международная конференция 
«Кардиогастроэнтерология» On-line 17.06.2025 https://cardio-eur.asia/conferences

ESC Cardio-Oncology 2025 Florence, Italy 20.06.2025- 
21.06.2025

https://www.escardio.org/Congresses-Events/ 
Cardio-Oncology
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