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НОРМАТИВНЫЕ ССЫЛКИ 

 

В настоящем документе использованы ссылки на следующие 
нормативные документы (стандарты):  

ГОСТ 2.105-95 Единая система конструкторской документации. Общие 
требования к текстовым документам  

ГОСТ 7.9-95 Система стандартов по информации, библиотечному и 
издательскому делу. Реферат и аннотация. Общие требования  

ГОСТ 7.0-99 Система стандартов по информации, библиотечному и 
издательскому делу. Информационно-библиотечная деятельность, 
библиография. Термины и определения  

ГОСТ 7.32-2001 Система стандартов по информации, библиотечному и 
издательскому делу. Отчет о научно-исследовательской работе. Структура и 
правила оформления  

ГОСТ ИСО 8601-2001 Система стандартов по информации, 
библиотечному и издательскому делу. Представление дат и времени. Общие 
требования  

ГОСТ 7.1-2003 Система стандартов по информации, библиотечному и 
издательскому делу. Библиографическая запись. Библиографическое 
описание. Общие требования и правила составления  

ГОСТ 7.60-2003 Система стандартов по информации, библиотечному и 
издательскому делу. Издания. Основные виды. Термины и определения 

 ГОСТ Р 7.0.1-2003 Система стандартов по информации, 
библиотечному и издательскому делу. Издания. Знак охраны авторского 
права. Общие требования и правила оформления ГОСТ Р 7.0.4-2006 Система 
стандартов по информации, библиотечному и издательскому делу. Издания. 
Выходные сведения. Общие требования и правила оформления  

ГОСТ Р 7.0.49-2007 Система стандартов по информации, 
библиотечному и издательскому делу. Государственный рубрикатор научно-

технической информации. Структура, правила использования и ведения  
ГОСТ Р 7.0.53-2007 Система стандартов по информации, 

библиотечному и издательскому делу. Издания. Международный 
стандартный книжный номер. Использование и издательское оформление  

ГОСТ Р 7.0.5-2008 Система стандартов по информации, библиотечному 
и издательскому делу. Библиографическая ссылка. Общие требования и 
правила составления  

ГОСТ Р 7.0.12-2011 Система стандартов по информации, 
библиотечному и издательскому делу. Библиографическая запись. 
Сокращение слов и словосочетаний на русском языке. Общие требования и 
правила  
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ОБОЗНАЧЕНИЯ И СОКРАЩЕНИЯ 

АГ – артериальная гипертензия  

АД – артериальное давление  

АКС – ассоциированные клинические состояния 

АКТГ – адренокортикотропный  гормон   

ВАД – вариабельность артериального давления 

ВСР – вариабельности сердечного ритма  

ГБ – гипертоническая болезнь 

ГКС – глюкокортикостероиды 

ГТР – Генерализованное тревожное расстройство  

ДАД – диастолическое артериальное давление 

Е/А – соотношение скорости раннего диастолического наполнения (Е) 
к скорости позднего диастолического наполнения (А) левого желудочка 

ИСАГ – изолированная систолическая артериальная гипертензия 

КДР – конечно-диастолический размер левого желудочка при 
эхокардиографии 

КСР – конечно-систолический размер левого желудочка при 
эхокардиографии 

КДО – конечно-диастолический объем левого желудочка при 

эхокардиографии 

КСО – конечно-систолический объем левого желудочка при 
эхокардиографии  

МИКС МК – миксоматозное утолщение створок митрального клапана 

МКБ – международная классификация болезней 

ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка 

МРТ ГМ – магнитно-резонансная томография головного мозга. 

ПМК – пролапс створок митрального клапана 

ПОМ – поражение органов мишеней 



6 

 

ПР – паническое расстройство 

РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

САД – систолическое артериальное давление 

САКР – спириоартериокардиоритмографии 

СМАД – суточное мониторирование артериального давления  

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ССО – сердечно-сосудистые осложнения 

СУ – суточный индекс  

МЖП – межжелудочковая перегородка  

ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка 

ТР – тревожные расстройства 

ТФР – тревожно-фобические расстройства  

ИП СМАД – индекс  площади  суточного мониторирования артериального 
давления 

ИП ДАД общ – индекс  площади  диастолического артериального давления 
общего  суточного мониторирования артериального давления 

ИП САД общ – индекс площади систолического артериального давления 
общего  суточного мониторирования артериального давления 

ИП САД день – индекс площади систолического артериального давления в 
дневное время суточного мониторирования артериального давления   

ИП САД  ночь – индекс площади систолического артериального давления в 
ночное время суточного мониторирования артериального давления   

ИП ДАД день – индекс площади  диастолического  артериального давления в 
дневное время суточного мониторирования артериального давления 

ИП ДАД ночь – индекс площади диастолического артериального давления в 
ночное время суточного мониторирования артериального давления   

ИВ ДАД общ – индекс времени систолического артериального давления 
общий суточного мониторирования артериального давления 

ИВ ДАД день – индекс времени диастолического артериального давления в 
дневное время суточного мониторирования артериального давления 
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ИВ ДАД ночь – индекс времени диастолического артериального давления в 
ночное время суточного мониторирования артериального давления   

ИВ САД общ – индекс времени систолического артериального давления 
общий суточного мониторирования артериального давления  

ИВ САД день – индекс времени систолического артериального давления в 
дневное время  суточного мониторирования артериального давления  

ИВ САД ночь – индекс времени систолического артериального давления в 
ночное время суточного мониторирования артериального давления  

МКБ-10 – Международная Классификация Болезней (10-й пересмотр) 

ФВ – фракция выброса  левого желудочка  

ФР – факторы риска 

ХБП – хроническая болезнь почек 

ХМЭКГ – Холтеровское суточное мониторирование электрокардиограммы 

ЦНС – центральная нервная система 

ЦВБ – церебро-васкулярная болезнь 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭКГ – электрокардиограмма 

ЭЭГ – электроэнцефалография 

ЭхоКГ – Эхокардиографии 

R-R – средняя продолжительность интервала RR (mean RR, мс) при 
холтеровском мониторировании электрокардиограммы  
SDNN – стандартное отклонение интервала RR (standard deviation, мс);  
SDNNi – стандартное отклонение средних значений) – индекс, 
показывающий среднее значение стандартных отклонений по всем 5 
минутным участкам, на которые был поделен период наблюдения, мс;  
SDANN – стандартное отклонение средних значений RR-интервалов за все 5-

минутные фрагменты (standard deviation of all mean 5-minute normal sinus 

intervals over 24 hours, мс);  
pNN50 – процент последовательных интервалов, различающихся более чем 
на 50 мс (percentage of successive intervals differencing by more than 50 ms,);  

R-MSSD – корень квадратный из средней суммы квадратов разницы между 
соседними нормальными RR-интервалами (square root of the mean of the sum 

of the squares of differences between adjacent normal RR intervals,). 

CV – коэффициент вариации, который рассчитывается по формуле: CV= 
СКО/М*100, где М – среднее значение интервалов RR. 



8 

 

ВВЕДЕНИЕ 

До настоящего времени артериальная гипертензия (АГ) – синдром 

повышения артериального давления (АД) включает гипертоническую 

болезнь (ГБ) (при отсутствии явных причин повышения АД)  и 

симптоматические АГ. При этом, в большом множестве вариантов 

симптоматических АГ нет упоминания о тревожных расстройствах (ТР). В 

тоже время, как повышение АД, как симптом, характерно и для ТР, таких как 

панические атаки и др [23,26]. Проведение своевременной 

дифференциальной диагностики между описанными состояниями является 

важной клинической задачей, так как стратегия их лечения различается 

коренным образом. Нельзя забывать и о возможности коморбидности АГ и 

ТР. 

Ранее проведенные исследования  ЭССЕ-РФ, ЭССЕ-РФ-2 иЭССЕ-РФ-3, 

в разных регионах, закончившееся в 2022 году, показывают отсутствие 

улучшения эпидемиологической ситуации показателей смертности от ССЗ 

среди мужчин и женщин трудоспособного возраста, и остается одним из 

самых высоких в Европе. По данным этих исследований распространенность 

субклинического и клинического уровней тревоги в разных регионах РФ 

составила 26,1 – 46,3 % [7,8]. При этом ТР определяются как независимый ФР 

развития кардио-васкулярной патологии [7]. 

По данным того же исследования проблема контроля АГ, как 

предиктора ССО, в РФ остается нерешенной, так как медикаментозное 

лечение получают 63,4% больных АГ. Среди основных причин 

распространенности АГ, признается позднее обращение и нерегулярный 

прием терапии [23,40,45], так эффективность лечения среди лиц, 

принимающих антигипертензивные препараты, составляет 44%, а достигают 

целевых показателей только – 27,9% больных [11]. Нерегулярность приема 

терапии связана в том числе с наличием среднего и высокого уровня ТР, так 

частота тревоги у пациентов с резистентной АГ достигает 42% [21,23], 
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ухудшая течение заболевания. Таким образом, своевременное выявление и 

лечение ТР у пациентов с АГ в общей врачебной практике являются 

целесообразными для улучшения эмоционального состояния пациента, 

достижения эффективности лечения АГ, и снижения риска ССO [21,49]. 

Тесная взаимосвязь психического и соматического компонентов 

изучается в течение многих лет, однако, врачи общей практики [13,27,46,52] 

на сегодняшний момент не располагают дифференциально диагностическими 

критериями оценки АГ, как самостоятельного заболевания и АГ, как 

проявления ТР или коморбидности АГ и ТР, с целью выбора рациональной 

тактики лечения. Во многом это происходит из-за того, что трудно найти 

количественные измерения для совокупности психических, физиологических 

и поведенческих расстройств. Возникает необходимость извлечения 

максимальной информации из традиционных методов исследования, 

используемых при АГ и ТР при проведении дифференциальной диагностики 

этих заболеваний. 
 

 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 

АГ – синдром повышения систолического АД (САД)≥140 мм рт. ст. 

и/или диастолического АД (ДАД)≥90 мм рт. ст.  

В мире АГ встречается у 30–45% взрослого населения. В РФ – около 

40%, при этом среди мужчин  чаще (до 47%) , чем среди женщин (около 40%) 

[7,8]. 

Термин «гипертоническая болезнь» (ГБ), предложенный Г.Ф. Лангом 

[14] в 1948 г., за рубежом соответствует термину «эссенциальная 

гипертензия» (гипертония). Это хронически протекающее заболевание, при 

котором АГ не связана с явными причинами, имеет разные клинико-

патогенетические варианты течения [1,13,40] и составляет свыше 90% среди 

всех форм АГ [8]. АГ является ведущим фактором риска (ФР) развития 
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сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), цереброваскулярных болезней – 

(ЦВБ) и почечных заболеваний [1,8,12,48]. 

Согласно МКБ 10 болезни, характеризующиеся повышенным АД 

[25,29], кодируются под шифрами I10, I11, I12, I13, I15, I95.2:  

I10 — Эссенциальная [первичная] гипертензия:  

I11 — Гипертензивная болезнь сердца;  

I12 — Гипертензивная болезнь с преимущественным поражением почек 

I13 — Гипертензивная болезнь с преимущественным поражением сердца и 

почек. 

I15 — Вторичная гипертензия. 

I15.0 — Реноваскулярная гипертензия.  

I15.1 — Гипертензия вторичная по отношению к другим поражениям почек.  

I15.2 — Гипертензия вторичная по отношению к эндокринным нарушениям.  

I15.8 — Другая вторичная гипертензия.  

I15.9 — Вторичная гипертензия неуточненная.  

I95.2— Гипотензия, вызванная лекарственными средствами 

«Гипертония белого халата» – вариант АГ, при которой повышение 

АД (более 140/90 мм рт. ст.) отмечается только на приеме у врача, а при 

измерении АД методом СКАД и/или СМАД показатели в пределах нормы.  

Различают «эффект белого халата» - дополнительный прессорный 

ответ у пациента с АГ на измерение АД (реакция тревоги) в условиях 

медицинской организации [2]. Он чаще встречается у пожилых пациентов с 

изолированной систолической АГ (ИСАГ) при САД >140 и ДАД<90. 

Различают 3 степени повышения АД по САД и ДАД: 

1 степень САД 140–159 (мм рт. ст.) ДАД 90–99 (мм рт. ст.)   

2 степень САД 160-179 (мм рт. ст.) ДАД 100-109 (мм рт. ст.)  

3 степень САД>180 (мм рт. ст.) ДАД >110 (мм рт. ст.)   
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Когда значения САД и ДАД попадают в разные степени, АГ оценивается по 

более высокой степени. ИСАГ разделяют на 1, 2 или 3 степени в зависимости 

от величины САД. 

Различают 3 стадии АГ: 

Стадия 1 – отсутствуют поражения органов мишеней (ПОМ) и 

ассоциированные клинические состояния (АКС); Стадия II - наличие 

бессимптомного ПОМ, связанного с АГ и/или ХБП, и/или СД без ПОМ и 

отсутствие АКС; Стадия III -  наличие ПОМ и АКС, в том числе ХБП, и/или 

СД с ПОМ. 

При постановке диагноза АГ указывается ее стадия, затем степень и 

степень рисков. Как видно из приведенной классификации, ТР не выделены 

как причины АГ. Тревога, как причина, рассматривается лишь при эффекте 

белого халата. 

КЛАССИФИКАЦИЯ ТРЕВОЖНЫХ РАССТРОЙСТВ 

Согласно  МКБ-10 

F40 – Фобические тревожные расстройства  

F40.0 – Агорафобия 

       .00 – без панического расстройства  

       .01 – с паническим расстройством  

F40.1 – Социальные фобии  

F40.2 – Специфические (изолированные) фобии  

F40.8 – Другие фобические тревожные расстройства  

F40.9 – Фобическое тревожное расстройство неуточненное 

F41.0 – паническое расстройство (ПР) (эпизодическая пароксизмальная 

тревога) 

F41.00 — ПР, умеренной степени, по меньшей мере, 4 панические атаки в 

четырехнедельный период;  
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F41.01 — ПР, тяжелой степени, по меньшей мере, четыре панические атаки в 

неделю за четыре недели наблюдения. 

F41.1 – Генерализованное тревожное расстройство [11]. 

МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 

В основе формирования эссенциальной АГ лежит множество факторов, 

которые взаимодействуя, приводят к формированию у каждого индивидуума 

различных вариантов течения заболевания. Предрасполагающими факторами 

являются возраст, ожирение или повышенная масса тела, генетическая 

предрасположенность (порядка 30%, в различных популяциях 

идентифицировано более 1000 генетических факторов [12,13,14,26,27] и, в 

ряде случаев, биохимические и патофизиологические пути их действия 

[1,12,13,25]), избыточное потребление соли, алкоголя, курение, гиподинамия, 

нарушения липидного и углеводного обменов, экологические факторы, 

нарушения кишечной микробиоты, процессы воспаления с активацией 

иммунной системы[1, 5, 12, 18, 20,47,50,51]. 

Наиболее важными звеньями патогенеза считаютcя [17,18,19,20,55]: 

повышение активности симпатоадреналовой системы (САС) и ренин-

ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) с повышением продукции 

альдостерона и др., реабсорбции натрия в почках, жесткости артерий с 

нарушением строения стенок артерий мышечного и эластического типов (в 

частности при неинфекционном воспалении), нарушения мембранного 

транспорта Nа+, Са2+, К+ и функции барорецепторов в центральной 

регуляции АД, преобладание выработки эндотелием вазоконстрикторов 

(ангиотензина-II, эндотелина) и снижением продукции брадикинина, NО, 

простациклина и др.; 

В последние годы наибольшее распространение получила мозаичная 

теория патогенеза ГБ [18, 20], так как она рассматривает множество факторов 

и механизмов их взаимодействий в генезе и патогенезе АГ. Таким образом, 

попытки выявить единый, а иногда и единственный механизм формирования 
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ГБ обречены на неудачу. Однако определение доминирующих механизмов 

формирования АГ у конкретного больного важно, для выбора стратегии 

терапии. 

 

МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ ТРЕВОЖНЫХ РАССТРОЙСТВ 

ТР группа заболеваний, в которой психиатры различают тревожно-

фобические расстройства (ТФР), панические расстройства (ПР) и 

генерализованное тревожное расстройство (ГТР). Факторами риска ТФР 

являются психологические, социальные, когнитивные, генетические и 

физиологические [11,50,56]. ТФР – многофакторные заболевания с 

множеством генетических полиморфизмов, различных для специфических 

фобий. Доказано участие некоторых базальных ганглиев миндалевидно-

гиппокампального комплекса, верхней височной борозды, префронтальной и 

теменной коры, дорсального стриатума в генезе ТФР. Биомаркерами 

являются изменения количества белого вещества мозга. В развитии ТФР 

важно сочетание факторов: генетических и внешней среды [20,21,34,37,39], а 

также воспаления (повышение концентрации цитокинов и С-реактивного 

белка) [22].  

При  социальной тревожности нейроэндокринные изменения связаны с 

функционированием связей в области амигдала-префронтальной коры, они 

проявляются повышением кортизола и снижением  тестостерона [22,23,50].  

ПР – эпизодическая пароксизмальная тревога, проявляющаяся 

повторными приступами, часто спонтанными, непредсказуемыми для 

пациента без связи со специфическими ситуациями, конкретными объектами, 

физическим напряжением или опасными для жизни ситуациями, при этом 

довольно быстро формируется страх ожидания приступа [21,25]. 

Факторами риска ПР являются личностные особенности, социальные, 

генетические, физиологические предпосылки. Показана особая роль 

амигдалы и связанных с ней структур, аномалий строения и функций 

лимбической системы, базальных ганглиев, ствола мозга, височной и 
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префронтальной коры в формировании ПР. однако, в настоящее время не 

существует единого мнения о патогенезе ПР.  

Существует вегетативная теория, основывающаяся на дисфункции 

взаимодействии симпатической и парасимпатической систем, а также 

серотонинергическая теория, которую подтверждает эффективность 

препаратов, влияющих на рецепторы серотонина. Считается, что 

взаимодействия между серотонинергической, норадреналинергической  и 

другими нейромедиаторными системами может приводить к нарушениям 

вегетативной регуляции и проявлению ПР. Кроме того, уточняется роль  

ГАМК-эргической передачи и орексиновой системы мозга [20,32,33,35], 

уровня и динамики кортизола, пролактина, эстрогенов и тиреоидных 

гормонов [34,36]  в патогенезе ПР. 

Когнитивные теории, помимо перечисленных причин, рассматривают 

психические факторы в генезе ПР [2,3,9]. ГТР – устойчивая тревога и 

напряжение, не вызванные какими-либо особыми обстоятельствами, при 

этом, интенсивность тревожных переживаний несоразмерна жизненной 

ситуации пациента [9,10]. Характеризуется хроническим или рекуррентным 

течением как минимум в течение  6 месяцев, не поддается сознательному 

контролю (невозможно подавить усилием воли).  

Факторов риска считаются личностные особенности, социальные, 

генетические и физиологические. В тоже время не установлено 

специфического психосоциального фактора, вызывающего манифестацию 

ГТР. Считается, что это полигенное мультифакторное заболевание. 

Считается, что в 30% ГТР обусловлено генетическими факторами. В тоже 

время, те же генетические факторы могут обусловливать и аффективные 

расстройства, причем у женщин в два раза больше, чем для мужчин. В 

последнее время большая роль в патогенезе ГТР отводится избыточной 

активности норадренергической системы, низкой плотности 

бензодиазепиновых рецепторов, а также иммунной системе,  так как 

постоянные тревожные руминации могут способствовать высвобождению 
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цитокинов и поддержанию «тлеющих воспалительных реакций» в организме. 

ГТР остается наименее изученным из всех ТР. 

 

ДИАГНОСТИКА АРТЕРИАЛЬНОЙ ГТПЕРТОНИИ 

Во время осмотра уточняют жалобы и анамнез, трехкратно в 

положении сидя  измеряют АД, Средние значения САД и ДАД, определяют 

при последних двух измерениях. После лабораторно-инструментальных 

обследований исключают [17,20] симптоматические АГ. Оценивают общий 

сердечно-сосудистый риск. Определяют клинический анализ крови, уровень 

глюкозы и гликированного гемоглобина, липидов, общего белка, 

билирубина, трансаминаз, мочевой кислоты, креатинина, калия, натрия, 

магния, хлора, анализ мочи, определение уровня клубочковой фильтрации. 

Инструментальные исследования сводятся к определению состояния 

органов [17,25] мишеней: ЭКГ в 12 отведениях, эхокардиогрфия, 

ультразвуковое исследование сонных артерий, вен и артерий нижних 

конечностей, органов брюшной полости с дуплексным сканированием 

брюшной аорты, артерий почек, показателей артериальной жесткости 

центральной и региональной, магнитно-резонансная томография  (МРТ) или  

компьютерная томография (КТ) головного мозга, фундоскопии (осмотр 

глазного дна), рентгенологическое исследование грудной клетки. Оценивают 

когнитивные функции, 

Помимо рутинного измерения АД, проводят суточное 

мониторирование АД (СМАД) с исследованием различных показателей: САД 

– систолическое АД (день, ночь, сутки); ДАД – диастолическое АД (день, 

ночь, сутки); индекс времени (ИВ) (день, ночь, сутки) – процент времени, при 

котором измерения превышают пограничные значения; индекс площади (ИП) 

(день, ночь, сутки) – показатель, который определяет площадь фигуры, 

ограниченной сверху кривой АД, снизу – линией порогового уровня АД; 

Вариабельность АД (ВАД), вариабельность систолического (ВСАД) и 

диастолического АД (ВДАД) [24,27]. Вариабельность сердечного ритма 
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определяют методом Холтеровского суточного мониторирования ЭКГ 

(ХМЭКГ) [12,15,39] и cпироартериокардиоритмографии (САКР) [28]. 

ДИАГНОСТИКА ТРЕВОЖНЫХ РАССТРОЙСТВ 

Диагностика ТФР, как правило должна производиться врачом 

психиатром или психотерапевтом, владеющими навыками опроса больных с 

разными формами ТФР [3,39,54]. Кроме того, именно эти специалисты могут 

провести дифференциальную диагностику с другими психическими 

заболеваниями. Следует учитывать отсутствие каких либо лабораторных 

показателей, специфичных для ТФР. Однако для первичных пациентов 

рекомендуется оценка функции щитовидной железы, для исключения ее 

патологии. 

Из инструментальных исследований рекомендуется проведение 

электроэнцефалографии (ЭЭГ) для исключения пароксизмальных состояний, 

при наличии потерь сознания в анамнезе и подозрении на наличие 

церебральных сосудистых нарушений рекомендуется сканирование 

транскраниальных артерий и вен. При подозрении на объемный процесс или 

другие заболевания ЦНС на фоне ТФР проводится МРТ головного мозга. Для 

оценки состояния сердечно-сосудистой и вегетативной нервной систем 

регистрируют электрокардиограмму (ЭКГ). 

При проведении психодиагностического обследования применяются 

шкалы для оценки уровня тревоги :: шкала тревоги Гамильтона (The Hamilton 

Anxiety Rating Scale – (HARS),шкала тревоги Спилбергера-Ханина (State-

Trait Anxiety Inventory (STAI), шкала тревоги Бека (The Beck Anxiety 

Inventory (BAI) [3,10,30,42,54]. Существует множество других опросников и 

шкал, в большей степени используемых врачами-психиатрами для разных 

целей оценки выраженности различных проявлений ТФР и эффективности их 

лечения [3,11]. Кроме того, важная роль в диагностике принадлежит 

клиническим психологам. 
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Диагностика ПА помимо клинической картины включает физикальное 

обследование с измерением пульса и АД лежа, стоя [13,21,24,34,57,59],  

клинический и биохимический анализы крови, тиреотропного гормона  и 

гормонов щитовидной железы для уточнения соматического состояния и 

выявления воспаления [2,34,57], ЭЭГ, транскраниальное дуплексное 

сканирование артерий и вен, МРТ головного мозга, ЭКГ, клинические 

оценочные шкалы, консультации медицинских психологов и 

психотерапевтов. 

Диагностика ГТР сводится к присутствию не менее 6 месяцев его 

клинических проявлений, не отвечающих критериям ТФР  и панического 

расстройства, обращает внимание наличие других психических заболеваний 

в анамнезе у 90% больных, которым ставится диагноз ГТР. Всем больным, 

которым диагностируется ГТР, необходимо оценивать функцию щитовидной 

железы, пульс, АД лежа и стоя для оценки вегетативных функций. 

Инструментальные исследования включают те же, что при ТФР. Важная роль 

в диагностике  принадлежит медицинским психологам и опросниковым 

методам. 

 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТОНИИ И ТРЕВОЖНЫХ РАССТРОЙСТВ 

 

Дифференциальная диагностика АГ, как проявления эссенциальной 

гипертонии и как симптома ТР затруднительна, особенно в начале 

заболеваний, так как их патогенетические механизмы во многом сходны. Так, 

при ГБ имеет место повышение тонуса артериол из-за гиперактивации 

симпатической нервной системы (прежде всего повышаются норадреналин и 

серотонин). Передача возбуждения к надпочечникам приводит к выделению 

катехоламинов, а к гипофизу и гипоталамусу к выделению в кровь 

вазопрессина [9,13]. При ТР происходит снижения бензодиазепиновых 

взаимодействий и числа ГАМК-А-рецепторов в различных отделах ЦНС: 
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фронтальных отделах коры, гиппокампе, миндалевидном теле, гипоталамусе, 

кроме того, так как сигнал от таламуса попадает напрямую в амигдалу, минуя 

обработку в префронтальной и поясной коре, амигдала передаёт сигнал далее 

в гипоталамус, что  вызывает выброс адреналина и норадреналина в кровь. 

[9,13,26,37]. Таким образом, при ТР, также как и при ГБ происходят 

нарушения функций норадренергической, серотониновой и 

холецистокининовой систем. Общность патогенетических механизмов АГ и 

ТР приводит к схожести клинической симптоматики и трудности 

дифференциации данных заболеваний на практике. 

Для уточнения характера изменений параметров рутинных 

исследований при ГБ и ТР в ГБУЗ НПЦ  им. Соловьева ДЗМ было проведено 

исследование, включавшее 149 пациентов, находившихся на стационарном и 

амбулаторном лечении: 59 пациентов с АГ и ТР, 42 больных с АГ 1-3 стадии, 

1-2 степени, без ТР, 57 пациентов с ТР без АГ. В исследование не 

включались больные с симптоматическими АГ. При постановке диагноза все 

пациенты осматривались психиатром, терапевтом и кардиологом. 

Проводилось тестирование [3,32,42,57] для исключения депрессии по шкалам 

Бека и Госпитальная Шкала Тревоги и Депрессии (Hospital Anxiety and 

Depression Scale, HADS), для подтверждения и оценки уровня ТР 

использовали шкалы тревоги Спилбергера – Ханина( для выявления 

личностной и ситуативной тревоги), тревоги  А. Бека, тревоги М. Гамильтона 

(HADS). 

Следует подчеркнуть, что для скринингового исследования наличия 

тревоги и депрессии при АГ рекомендуется шкала HADS [3,19]. Однако все 

использовавшиеся шкалы диагностики ТР также могут применяться. При 

этом, тестирование на наличие ТР должно проводиться всем больным с АГ. 

В таблице № 1 приведены изменения показателей СМАД по 

отношению  к  существующим нормативам  при АГ [6], ТР и их сочетании. 

Таблица 1. 
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Показатель 
Норма АГ+ТР АГ ТР 

САДд ˂129  мм.рт.ст ˄ ˄ N 

ДАДд ˂84    мм.рт.ст ˄ ˄ N 

САДн ˂120  мм.рт.ст ˄ ˄ N 

ДАДн ˂70   мм.рт.ст ˄ ˄ N 

ВСАДд ˂15,5 мм.рт.ст N N N 

ВДАДд ˂13,3   мм.рт.ст N N N 

ВСАДн ˂14,8 мм.рт.ст N N N 

ВДАДн ˂11,3   мм.рт.ст N N N 

ВCАДобщ ˂ 15,2    мм.рт.ст N N N 

ВДАДобщ < 12,3   мм.рт.ст N N N 

ИП САДд мм.рт.ст.*ч/сутки ˄ ˄ N 

ИП ДАДд мм.рт.ст.*ч/сутки ˄ ˄ N 

ИП САДн мм.рт.ст.*ч/сутки ˄ ˄ N 

ИП ДАДн мм.рт.ст.*ч/сутки ˄ ˄ N 

ИП САДобщ. < 25 % ˄ ˄ N 

ИП ДАДобщ. < 25% ˄ ˄ N 

ИВ САДд < 20 % ˄ ˄ N 

ИВ ДАДд < 15 % ˄ ˄ N 

ИВ САДн < 10 % ˄ ˄ ˄ 

ИВ ДАДн < 10 % ˄ ˄ ˄ 

ИВ САДобщ. < 25% ˄ ˄ N 
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ИВ ДАДобщ. < 25% ˄ ˄ N 

 

При АГ и сочетании АГ с ТР показатели САДд, САДн, ДАДд, ДАДн,  

ИПСАДд, ИПСАДн, ИПСАДобщ, ИПЛАДд, ИПДАДн, ИПДАДобщ, 

ИВСАДд, ИВСАДобщ, ИВДАДд, ИВДАДобщ при были выше нормы, в то 

время как при изолированных ТР они оставались в пределах нормы. Однако 

при ТР имело место повышение ИВ САД ночь и ИВ ДАД ночь. Таким 

образом, при  СМАД наличие у больных повышения ИВСАД ночь и ИВ ДАД 

ночь не исключает присутствия у пациентов ТР. 

По результатам СМАД оценивают типs суточных кривых АД, где 

нормальная кривая – диппер, недостаточное снижение – нон диппер, ночная 

гипертония – найтпикер, чрезмерное снижение – овердипер. Результаты 

представлены в таблице 2. 

  Таблица 2. 

Количество больных  в соответствии с 4 типами суточных кривых АД. 

Показатель 
АГ+ТР 

 

АГ 

 

ТР 

 

Диппер САД 41,7% 71,0% 49,0% 

Нон-дип. САД 45,8% 28,9% 45,5% 

Найт пик. САД 12,5% 0 5,4% 

Овер дип. САД 0 0 0 

Диппер ДАД 29,2% 63,2% 69,0% 

Нон-дип. ДАД 56,0% 36,8% 14,5% 

Найт пик. ДАД 10,4% 0 5,5% 

Овер дип. ДАД 4,1% 0 10,9% 

 

Аномальные профили САД чаще встречались при ТР   и их сочетании 

с АГ, Максимальное количество больных с аномальным профилем ДАД 

наблюдалось в группе с сочетанием АГ и ТР. 

При ХМЭКГ [43,44] помимо основных параметров (ЧСС 

среднесуточная, ЧСС средне-ночная, ЧСС среднедневная, ЧСС макс, ЧСС 
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мин, эктопическая активность: наджелудочковая, желудочковая; приходящие 

нарушения проводимости), особое внимание уделяется оценке 

вариабельности сердечного ритма (ВСР), как предиктору  повышенного риска 

смертности, отражающему регуляцию вегетативного баланса и АД [24,31,33]. 

Параметров ЧСС день, ночь и за сутки представлены в таблице 3. ЧСС 

средняя за сутки в группах с ТР была достоверно выше, чем в группе с 

изолированной АГ.  

Таблица 3. 

Средние значения ЧСС. 

Показатель АГ+ТР АГ ТР Р1-2 Р1-3 Р2-3 

ср.ЧССдень 78,6±10,76 80,6±8,78 81,1±8,81 0,42 0,84 0,28 

ср.ЧСС ночь 63,8±10,36 65,7±8,75 63,5±8,10 0,45 0,27 0,87 

ср.ЧССсут 74,3±10,44 70,0±7,78 74,5±7,89 0,027 0,909 0,007 

 

Количество эктопических нарушений ритма по группам приведено в 

таблице 4. 

Таблица 4. 

Количество эктопических нарушений ритма при ХМЭКГ по группам. 

Показатель АГ+ТР АГ ТР Р1-2 Р1-3 Р2-3 

НЖЭза сутки (М±ϭ) 58,8±72,5 130,8±331,3 132,6±331,2 0,22 0,98 0,21 

Число больных с НЖЭ более 

100 сутки 

6 (12%)/0 5(11%)/1 11(19%)/1 0,75 0,44 0,47 

ЖЭ за сутки(М±ϭ) 230,2±659,4 472,0±1552,0 212,7±719,5 042 0,33 0,91 

Число больных с ЖЭ более 

100/ более 500 

8(16%)/ 

3(6%) 

8(19%)/ 

5(11,9%) 

14(24,5%/ 

3(5%) 

0,91 0.39 0,68 

 

Достоверных различий методом χ2 между группами по количеству 

больных с суправентрикулярной и вентрикулярной экстрасистолией не было. 

Количество экстрасистол подвергалось выраженным индивидуальным 

колебаниям как при АГ, так и при ТР. 



22 

 

Показатели ВСР при ХМЭКГ [45,50,51], рассчитываются 

автоматически. Оцениваются:  

- средняя продолжительность интервала RR (мс), 

- стандартное отклонение интервала NNorRR  (SDNN, мс); 

- индекс, показывающий стандартное отклонение средних значений по 

всем 5-минутным участкам, на которые был поделен период наблюдения 

(SDNNi, мс);  

- стандартное отклонение средних значений RR-интервалов за все 5-

минутные фрагменты (SDANN, мс);  

- процент последовательных интервалов, различающихся более чем на 

50 мс (pNN50);  

- корень квадратный из средней суммы квадратов разницы между 

соседними нормальными RR-интервалами (R-MSSD); 

- расчетный коэффициент вариации (CV), по формуле: CV= 

СКО/М*100, где М – среднее значение интервалов RR,  

Спектральный анализ позволяет выделить колебания ритма сердца 

различной периодичности и включает [4,10,25,28,31,53]: 

- SDNN отражает общий тонус вегетативной нервной системы,  

- pNN50 и R-MSSD – тонус парасимпатического отдела,  

- SDANN – тонус симпатического отдела. 

- Повышение CV свидетельствует о низком уровне симпатической и 

преобладании парасимпатической  регуляции. Снижение CV свидетельствует 

о повышении симпатической стимуляции.  

Результаты анализа ВСР отображены в таблице №5.  

Таблица 5. 

Показатели ВСР по данным  ХМЭКГ. 
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Показатель 

 

 

Норма АГ+ТР АГ ТР 

SDNN(мс) 141±39 N N ˄ 

SDNNi 40-80 N N N 

SDANN(мс) 127±35 N N ˄ 

RMSSD(мс) 27±12 ˄ ˄ ˄ 

PNN5O(%) 7±2.0 N N N 

CV 1,2-1,34 N N N 

 

Установлено незначительное, но достоверное повышение SDNN в 

группе с ТР, что может быть связано, как с автономным контуром регуляции, 

так и с центральным (как с симпатическими, так и с парасимпатическими 

влияниями на ритм сердца). Значение RMSSD во всех группах превосходило 

норму, что свидетельствует о преобладании у них парасимпатической 

активности.  Остальные параметры ВСР хоть и имели в некоторых случаях 

достоверные различия между группами, оставались в пределах нормы. 

Результаты параметров, полученных при ЭХОКГ приведены в таблице 

6. 

                                                                                                         Таблица 6 

Показатели ЭХОКГ  

Показатель Норма АГ+ТР АГ ТР Р1-2 Р1-3 Р2-3 

КСР (см) 2,3-3,6 N N N 0,512 0,687 0,344 

КДР (см) 3,7-5,5 N N N 0,003 0,022 0,156 

КСО (мл) 25-54 N N N 0,860 0,063 0,049 

КДО (мл) 59-193 N N N 0,668 0,024 0,068 

МЖП (см) 0,8-1,1 ˄ ˄ ˄ 0,527 0,422 0,841 

ЗСЛЖ (см) 0,8-1,1 ˄ ˄ ˄ 0,176 0,606 0,938 

ММЛЖ  (г) 66-224 N N N 0,394 0,000 0,008 
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ФВ(%) по 
Тейнхольцу 

55-70 N N N 0,576 0,496 0,189 

Е/А > 1 N N N 0,177 0,000 0,083 

ПМК  нет 23 38 27 0,215 0,892 0,001 

Микс. МК  нет 14 32 21 0,716 0,637 0,072 

 

Несмотря на наличие в некоторых случаях достоверных различий 

между больными с АР, ТР и их сочетанием параметры КСР, КДР, КСО, КДО, 

ММЛЖ, ФВ были в пределах нормы. Обращает внимание, что гипертрофия 

МЖП и ЗСЛЖ имела место не только при АГ, а и при ТР. Средние величины 

соотношения скорости раннего диастолического наполнения к скорости 

позднего диастолического наполнения свидетельствовали о сохранности 

диастолической функции при АГ, ТР и их сочетании, однако, при ТР  

соотношение Е/А было максимальным и достоверно отличалось от больных с 

сочетанием АГ с ТР, и было близко к достоверному с больными АГ. 

Количество больных с пролапсом митрального клапана (ПМК) и с 

миксоматозными изменениями (Микс МК) митрального клапана было 

максимальным при АГ. 

Заключение 

При проведении рутинных исследований больным с АГ с целью 

выявления критериев, для дифференциации ТР следует: 

- всем больным АГ проводить исключение наличия тревожных 

расстройств, для чего, помимо жалоб, обязательно использование 

опросников, прежде всего HADS, как рекомендуемого обществом 

кардиологов [3,29], что не умоляет информативности других шкал (тревоги 

Спилберга, тревоги Бека, тревоги Гамильтона), а также требуется 

исключение депрессивных расстройств (HADS депрессия, депрессии Бека). 
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- при проведении СМАД показано, что повышение показателей 

САДдень, ДАДдень, САДночь, ДАДночь, ИП САДобщ., ИП ДАДобщ., ИВ 

САДдень, ИВ ДАДдень, ИВ САДобщ. обусловлено АГ, в то время как 

повышение ИВ САДночь и ИВ ДАночь могут быть обусловлены как АГ, так 

и ТР. 

- аномальные профили САД чаще встречались при ТР и их сочетании с 

АГ, Максимальное количество больных с аномальным профилем ДАД 

наблюдалось при сочетании АГ и ТР. 

- при ХМЭКГ средняя ЧСС за сутки выше при ТР. 

- при анализе ВСР, показатель SDNN достоверно выше нормы при ТР, 

что может быть связано как с симпатическим, так и с парасимпатическим 

влияниями на ритм сердца. RMSSD превосходил норму и при АГ, и при ТР, и 

при их сочетании, что свидетельствует о преобладании парасимпатической 

активности. 

- при ЭХОКГ гипертрофия МЖП и ЗСЛЖ имеет место как при АГ, так 

и при ТР, что указывает не только на функциональный характер изменений 

миокарда при ТР. 
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