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Цель. Изучить сосудодвигательную функцию эндотелия (ФЭ) у больных артериальной гипертонией (АГ) 

в пожилом и старческом возрастах при медикаментозной коррекции. 

Материал и методы. Обследованы 66 человек > 60 лет с изолированной систолической (ИСАГ) и систоло-

диастолической АГ (СДАГ). Больным проводилось суточное мониторирование  АД (СМАД), ультразву-

ковое  исследование ФЭ, толщины комплекса интимы-медиа, определение содержания эндотелина – 

1 (ЭТ-1), исследование липидного спектра. Все пациенты получали Нифекард®  XL (ЛЕК, Словения) на 

протяжении 6 месяцев.  

Результаты. У пациентов с ИСАГ реакция эндотелия на реактивную гиперемию была достоверно менее 

выражена по сравнению с больными СДАГ. Больные АГ имели недостаточную вазодилатацию плечевой 

артерии в ответ на нитроглицерин. У  больных АГ наблюдалось увеличение содержания ЭТ-1, наиболь-

шая концентрация данного пептида зарегистрирована у пациентов с СДАГ. Через 6 месяцев терапии 

Нифекардом® ХЛ  значительно улучшилась ФЭ сосудов. Анализ данных СМАД показал высокую час-

тоту нарушений циркадного ритма АД – у 80% больных ИСАГ и 44,4% СДАГ. В ходе 6-месячной тера-

пии выявлена высокая антигипертензивная эффективность Нифекарда® ХЛ: произошла нормализация 

циркадного ритма АД, вдвое увеличилось число больных с нормальным суточным ритмом, достоверно 

уменьшилось количество пациентов с недостаточным снижением АД в ночные часы и  ночной АГ. 

Заключение. Нормализация ФЭ и достижение целевого уровня АД – основные задачи, которые необхо-

димо решить при лечении пациента с АГ, блокаторы кальция длительного действия с медленным высво-

бождением активного вещества помогают в этом плане у больных пожилого и старческого возраста.

Ключевые слова: функция эндотелия, артериальная гипертония, пожилые.

Aim. To study vasomotor endothelial function (EF) in the elderly patients with arterial hypertension (AH), during 

its pharmaceutical correction. 

Material and methods. In total, 66 individuals aged over 60 years, with isolated systolic and systole-diastolic AH 

(ISAH, SDAH) were examined. All patients underwent 24-hour blood pressure monitoring (BMP), ultrasound 

assessment of EF and intima-media thickness (IMT), endotelin-1 level (ET-1) measurement, and lipid profile 

assessment. All participants received Nifecard® XL (Lek, Slovenia), for 6 months.  

Results. In ISAH patients, endothelial reaction to reactive hyperemia was significantly weaker than that in SDAH 

participants. AH patients had insufficient brachial artery vasodilatation in nitroglycerin test, as well as increased 

ET-1 levels. Maximal ET-1 levels were registered in SDAH individuals. After six-month Nifecard® ХL treatment, 

vascular EF substantially improved. According to 24-hour BPM data, BP circadian rhythm disturbances were 

quite common, being observed in 80% of ISAH patients, and 44.4% of SDAH subjects. During 6-month therapy, 

Nifecard® ХL demonstrated high antihypertensive activity: BP circadian rhythm normalized, number of patients 

with normal circadian rhythms doubled, and number of patients with unsatisfactory nighttime BP decrease, or 

nighttime AH, decreased.

Conclusion: EF normalization and target BP level achievement are the main tasks of AH treatment. Long-acting, 

extended-release calcium antagonists are effective in the elderly patients.
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© Коллектив авторов, 2005

Тел.: (863) 233 61 09

e-mail: katelnitskay@mail.ru

Л.И. Кательницкая,…АГ в пожилом возрасте и ее коррекция…

CVTP_06_06_005.indd   17CVTP_06_06_005.indd   17 20.09.2006   23:59:0920.09.2006   23:59:09
Process CyanProcess CyanProcess MagentaProcess MagentaProcess YellowProcess YellowProcess BlackProcess BlackRedRed



18 Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2006; 5(6)

 

По результатам эпидемиологических иссле-

дований в России артериальной гипертензией 

(АГ) страдает ~30 млн. человек(25%-30%) [6]. 

Частота распростронения АГ увеличивается с 

возрастом; она диагностируется у ~20% людей 

>60 лет и 30% людей >70 лет. У пожилых больных 

как изолированная систолическая АГ (ИСАГ), 

так и систоло-диасталическая АГ (СДАГ) ос-

таются важными прогностическими фактора-

ми сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и 

смертности от них [1].

Имеющиеся данные свидетельствуют о 

роли процессов старения сосудов, ведущих к 

потере эластичности волокон стенки артерии с 

отложением коллагена, эластина, кальция [13]. 

Старение сосудов сопровождается потерей спо-

собности сосудистого эндотелия продуцировать 

эндотелий-зависимые расслабляющие факторы. 

Результаты экспериментальных и клинических 

исследований свидетельствуют о нарушении фун-

кции эндотелия (ФЭ) в крупных и резистивных 

артериях при АГ [14]. Обсуждается возможная 

патогенетическая роль дисфункции эндотелия 

(ДЭ) в развитии АГ. Существует альтернативная 

вероятность, что АГ вызывает ДЭ [15]. 

Современные клинические исследования 

подтверждают целесообразность выделения 

пожилых больных АГ в специальную группу, в 

которой требуется особый подход к антигипер-

тензивной терапии [10]. Ключевая роль обмена 

ионов кальция в патогенезе гипертонической 

болезни не подлежит сомнению [7]. Одними 

из основных  лекарственных модуляторов это-

го процесса являются антагонисты кальция 

(АК). В настоящее время общепризнан факт 

повышения риска смертельного и несмертель-

ного инфаркта миокарда (ИМ) у больных под 

влиянием короткодействующих АК дигидро-

пиридинового ряда [2]. Успехи фармакологии 

позволили создавать препараты с медленным 

высвобождением действующей субстанции. 

Концентрация этих препаратов в крови нарас-

тает медленно, что позволяет избежать побоч-

ных эффектов, связанных с избыточной вазо-

дилатацией, и рассматривать их как средства 

для длительного амбулаторного лечения АГ [2]. 

Таким требованиям отвечает препарат нифеди-

пина (Нифекард® XЛ, ЛЕК, Словения). 

В соответствии с рекомендациями ВОЗ и 

МОАГ [9] лечение АГ у пожилых больных ре-

комендуется начинать с более низких доз ди-

уретиков и длительно действующих блокаторов 

кальциевых каналов (БКК) из группы дигидро-

пиридинов.

Целью настоящего исследования явилось 

изучение клинических особенностей суточного 

профиля артериального давления (СП АД), вазо-

моторной ФЭ у больных ИСАГ и СДАГ в пожи-

лом и старческом возрастах, оценка антигипер-

тензивного эффекта, переносимости и профиля 

безопасности препарата Нифекард® ХЛ у данной 

когорты больных в течение 6 месяцев лечения. 

Материалы и методы 
Обследованы 66  человек > 60 лет, возраст которых 

cоставил 60-87 лет (средний возраст 68,21±5,83). Индекс 

массы тела (ИМТ) в группе пациентов в среднем был 

29,0±0,57 кг/м2. С учетом цели и задач исследования па-

циенты были разделены на 2 группы. В I группу вошли 

30 больных ИСАГ с продолжительностью заболевания 

18,39±2,13 года. II группу составили 36 пациентов со 

СДАГ и длительностью АГ – 14,54±1,98 года. Пациенты 

обеих групп были сопоставимы по возрасту, ИМТ, нали-

чию сопутствующей патологии и факторов риска (ФР). Не 

вошли в исследование больные,  перенесшие острый ИМ 

и острое нарушение мозгового кровообращения в течение 

последних 6 месяцев, пациенты с сахарным диабетом, с 

системными заболеваниями,  с нарушениями функции 

печени, почек, хронической сердечной недостаточнос-

тью III  и IV функциональных классов по классификации 

Нью-йоркской ассоциации сердца (NYHA). 

Учитывая, что традиционные разовые измерения АД 

не дают представления о СП АД, больным проводилось 

суточное мониторирование АД (СМАД) на приборе 

ABMP–02, разработанном фирмой Meditech (Венгрия). 

Продолжительность СМАД составляла  24,2±0,4 ч, 

интервал между измерениями в дневное время – 15 мин, в 

ночное – 30 мин. Анализировали следующие показатели: 

средние значения систолического, диастолического АД 

(САД, ДАД) и частоту сердечных сокращений (ЧСС) 

в дневные и ночные часы; индекс времени (ИВ) АГ 

определяли по проценту времени, в течение которого 

АД в дневные часы >140/90 мм рт. ст., в ночные часы 

> 120/80 мм рт. ст.; суточный индекс (СИ). Выделяли 

следующие типы суточных кривых: «dipper» – пациенты с 

нормальным снижением АД в ночные часы (СИ = 10-20%); 

«non-dipper» – пациенты с недостаточным ночным 

снижением АД (СИ < 10%); «night-peaker» – пациенты, у 

которых ночные значения АД превышают дневные  (СИ 

имеет отрицательные значения); «over-dipper» – пациенты 

с чрезмерным ночным снижением АД (СИ > 20%) [4].

Все ультразвуковые исследования (УЗИ) были про-

ведены на УЗВ аппарате ATL APOGEE 800 PLUS (США), 

оснащенном линейным датчиком с фазированной ре-

шеткой с частотой  7,0 МГЦ (разрешающая способность 

0,01 мм). Реакцией на усиление кровотока является эндо-

телий-зависимая вазодилатация (ЭЗВД), которая рассчи-

тывалась как разница диаметра плечевой артерии (ДПА) 

при реактивной гиперемии (РГ) и в покое, соотнесенная 

к ДПА в покое и выраженная в процентах. Реакция на 

нитроглицерин (НГ) – это проявление эндотелий-неза-

висимой вазодилатации (ЭНЗВД), которая  рассчитыва-

лась аналогичным способом. Нормальной реакцией ПА 

Артериальная гипертония

CVTP_06_06_005.indd   18CVTP_06_06_005.indd   18 20.09.2006   23:59:0920.09.2006   23:59:09
Process CyanProcess CyanProcess MagentaProcess MagentaProcess YellowProcess YellowProcess BlackProcess BlackRedRed



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2006; 5(6) 19

 

условно принято считать ее расширение на фоне РГ ≥ 10% 

от исходного уровня, а на прием НГ > 19%. Меньшая сте-

пень дилатации или вазоконстрикция рассматриваются 

как патологические реакции [12].

Дуплексное сканирование общих сонных артерий с 

определением толщины комплекса интима-медиа (ТИМ) 

проводили в B-режиме. За норму принимали ТИМ<1 мм, 

утолщением – 1,0 мм ≤ ТИМ <1,3 мм, а критерием бляш-

ки – ТИМ ≥1,3 мм.

Содержание эндотелина-1 (ЭТ-1) определяли фер-

ментно-иммунометрическим методом с помощью систе-

мы «Human endothelin–1» фирмы  DRG International, Inc 

(США). За норму принимали уровень ЭТ-1 в группе здо-

ровых пациентов 1,14±0,27 пкмоль/л,  соответствующий 

нормам для данного набора реактивов. Больным иссле-

довали липидный спектр с определением концентрации 

общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), холесте-

рина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП) после 

осаждения из плазмы крови ХС липопротеидов низкой 

плотности (ЛНП) и ХС липопротеидов очень низкой 

плотности (ЛОНП) ферментативным методом на авто-

анализаторе. Фракции ХС ЛНП и ЛОНП определяли на 

основании расчетных формул в ммоль / л . Коэффициент 

атерогенности (КА) рассчитывали по формуле: 

КА = (OXС–XC ЛВП)/XC ЛВП.

Все пациенты получали Нифекард® XL 30 мг/сут. 

1 раз в сутки утром во время еды на протяжении 6 месяцев. 

Об эффективности лечения судили на основании клини-

ческого измерения АД и результатов СМАД через каждые 

4 недели от начала терапии. В случае недостижения це-

левого АД больному назначали препарат в дозе 60 мг/сут, 

при необходимости через 8 недель добавлялся гипотиазид 

в дозе 12,5 мг / сут.  Выше перечисленные исследования 

проводили до начала терапии и через 6 месяцев после нее. 

Статистическая обработка результатов выполнялась 

с помощью пакета программы Biostat и  стандартного па-

кета программ  Microsoft Exel – 2000.  Для всех видов ана-

лиза статистически значимыми считали различия между 

значениями показателей при уровне  р<0,05 [3].

Результаты и обсуждение
Изучая исходную УЗВ характеристику ПА 

было установлено, что в I группе пациентов 

ДПА был достоверно больше, чем во II груп-

пе: 4,49±0,14 мм и 4,07±0,1 мм соответственно, 

(р<0,05) (таблица 1). Данные различия скорее 

всего связаны с патогенетическим механизмом 

развития ИСАГ, в основе которого лежит ате-

росклероз аорты и крупных артерий, ведущий к 

понижению их эластичности в результате скле-

роза средней оболочки [6]. 

У пациентов с ИСАГ реакция эндотелия на 

РГ была достоверно меньше по  сравнению с 

больными СДАГ, у которых ЭЗВД имела практи-

чески нормальные значения (8,47±1,23%), что не 

противоречит данным [14], в которых отсутству-

ют различия в изменении ДПА при РГ у больных 

АГ и у людей с нормальным АД. Надо отметить, 

что нормальная реакция ПА в ответ на РГ выяв-

лена у 50% больных СДАГ и лишь у 20,8% ИСАГ. 

Вазоконстрикция наблюдалась только у пациен-

тов с ИСАГ среди «ночных гипертоников». 

Больные АГ имели недостаточную вазо-

дилатацию ПА в ответ на НГ при СДАГ и при 

ИСАГ. Таким образом, при АГ, особенно ИСАГ, 

нарушается ответ гладкомышечных клеток на 

оксид азота (NO) как эндогенный, так и введен-

ный извне. Это связано с нечувствительностью 

клеток к NO, либо невозможностью адекватной 

вазодилатации сосуда даже под воздействием 

экзогенных вазодилататоров [8]. 

В ходе настоящего исследования была вы-

явлена ДЭ у больных АГ, проявившаяся нару-

шением как ЭЗВД, так и ЭНЗВД, максимально 

выраженными при ИСАГ. Вместе с тем, у боль-

ных есть не только изменение реакции эндо-

телия, связанное с подавлением синтеза NO, 

но и увеличение содержания ЭТ-1. На наличие 

сопряженности этих процессов указывает об-

ратная корреляционная связь между уровнем 

ЭТ-1 в крови и ЭЗВД, которая обнаружена у 

всех обследованных пациентов: при ИСАГ ко-

эффициент корреляции «r» = -0,84 (р<0,05); 

при СДАГ «r» = -0,79 (р<0,05). 

При оценке уровня ЭТ-1 отмечено, что на-

ибольшая концентрация данного пептида заре-

гистрирована у пациентов  II группы. В группе 

пациентов с ИСАГ уровень ЭТ-1 был достовер-

но ниже. Меньше содержание ЭТ-1 при ИСАГ с 

Таблица 1
Показатели вазоматорной ФЭ у больных АГ пожилого и старческого возрастах (n=66) 

на фоне терапии Нифекардом® ХЛ (M±m)

Группы
Показатель

Исходно Через 6 месяцев терапии Нифекардом® ХЛ

ИСАГ (n=30) СДАГ (n=36) ИСАГ (n=30) СДАГ (n=36)

Диаметр ПА, мм 4,49±0,14* 4,07±0,1* 4,47±0,23 4,1±0,12

ЭЗВД, % 3,00±1,07* 8,47±1,23* 7,31±1,52^ 9,23±1,45

ЭНЗВД, % 10,58±1,25 12,67±1,34 17,31±1,25^ 18,23±1,62^

Эт-1, пкмоль/л  3,72±0,27 4,57±0,31 3,42±0,21 3,470,23^

Примечание: *р – достоверность различия показателей в группах ИСАГ и СДАГ (р<0,05); ^р – достоверность различия 
показателей в группах до и после терапии (р<0,05). 
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максимальным нарушением ЭЗВД, можно объ-

яснить сопряженностью процессов нехватки NO 

для уравновешивания ЭТ-1 и повышенной чувс-

твительностью эндотелия к вазоконстрикторам.

Анализ цифрового материала позволяет 

оценить динамику показателей сосудодвига-

тельной ФЭ при АГ у лиц пожилого возраста 

в процессе лечения Нифекардом® ХЛ (таб-

лица 1). Через 6 месяцев терапии отмечалось 

значительное улучшение ФЭ. У больных ИСАГ 

достоверно возросла ЭЗВД ПА, а у пациентов 

с СДАГ произошла нормализация данного по-

казателя. Ни у кого из обследованных после 

окончания терапии не регистрировалась вазо-

констрикция. Реакция эндотелиальных клеток 

на введенный из вне НГ приблизилась к  нор-

мальным значениям у 60% больных ИСАГ и у 

72,2% пациентов с СДАГ.  

Была изучена структурная характеристика 

сосудов – ТИМ до и после лечения Нифекар-

дом® ХЛ. В среднем у больных ИСАГ ТИМ со-

ставила 1,22±0,03 мм, что недостоверно выше, 

чем во II группе – 1,15±0,04 мм (р>0,05). Через 

24 недели этот показатель, отражающий степень 

ремоделирования сосудистой стенки, значимо 

уменьшился и составил у пациентов с ИСАГ 

1,03±0,04 мм (р<0,05), а у больных СДАГ – 

0,96±0,02 мм (р>0,05); число больных АГ с нор-

мальной ТИМ увеличилось с 24,2% до 54,5% к 

концу терапии среди всех обследованных.

Тенденция к уменьшению показателя ТИМ 

определялась как среди пациентов с нарушенной 

ФЭ, так и у больных, с нормальной сосудодви-

гательной функцией. В процессе лечения Ни-

фекардом® ХЛ выявлена способность данного 

препарата стимулировать высвобождение эндо-

телиального релаксирующего фактора, а, сле-

довательно, снижать агрегацию тромбоцитов за 

счет повышения образования простациклина и 

угнетения синтеза тромбоксана А
2
. Все это в иде-

але должно привести к повышению эластичности 

артерий. Действительно, Нифекард® ХЛ оказал 

благоприятное влияние на структуру сосудистой 

стенки. Уровень ЭТ-1 достоверно снизился к кон-

цу терапии. Вероятно, это связано с нормализа-

цией секреторной активности эндотелия и сба-

лансированной,  вследствие этого, продукцией 

вазоконстрикторов и вазодилататоров,  а также за 

счет нормализации ФЭ и адекватной, сбаланси-

рованной способности его реагировать на данный 

пептид. Это выразилось не только в улучшении 

показателей ЭЗВД, но и в  нормализации АД.

Исходное клиническое АД в I группе 

составило: САД 165,2±6,3 мм рт. ст., ДАД – 

87,2±2,3 мм рт. ст. У пациентов II группы уро-

вень САД до начала терапии был 166,3±5,7 мм 

рт.ст, а ДАД – 97,6±3,1 мм рт.ст (р<0,05), что 

достоверно выше, чем у пациентов I группы. 

Через 4 недели лечения число пациентов, у ко-

торых в результате терапии происходило сни-

жение САД ≥ 20 мм рт. ст. и/или снижение ДАД 

≥10 мм рт. ст., составило 38 человек (57,6%). 

У 9 пациентов удалось достигнуть целевого 

уровня АД при приеме 60 мг Нифекарда® ХЛ, 

а еще у 5 при добавлении 12,5 мг гипотиазида. 

Таким образом, к концу лечения нормализация 

АД наблюдалась у 51 пациента (78,8%). К концу 

6 месяца терапии клиническое САД среди всех 

обследованных составило 138,2±4,6 мм рт. ст. 

(р<0,05), ДАД – 86,8±3,7 мм рт. ст. (р<0,05).  

Анализ показателей СМАД, представлен-

ных в таблице 2, выявил высокую антигипертен-

зивную эффективность Нифекарда® ХЛ в ходе 

6-месячной терапии в обеих группах. Отмечено  

достоверное снижение среднедневных и средне-

ночных значений САД и ДАД, которое сопро-

вождалось достоверным значительным сниже-

нием ИВ АГ. Изменения ЧСС во все временные 

промежутки носили недостоверный характер. 

В оценке тяжести АГ большое значение 

имеет степень снижения АД в ночные часы, 

определяемая по величине суточного индекса 

(СИ). Анализ результатов СМАД показал высо-

кую частоту нарушений циркадного ритма АД: 

у 80% обследованных больных ИСАГ и у 44,4% 

при СДАГ. При ИСАГ чаще, чем у пациентов 

с СДАГ, имели место нарушения двухфазного 

ритма АД в виде «non-dipper» у 56,7% больных 

I группы и у 22,2% во II (р<0,05). Частота рас-

пространения «over-dipper» – 10% в I группе и 

11,1% – во II (р>0,05), «night-peaker» – 23,3% 

при ИСАГ и 22,2% при СДАГ (р>0,05). К концу 

терапии Нифекардом® ХЛ произошла норма-

лизация циркадного ритма АД (таблица 3): вдвое 

увеличилось количество больных с нормальным 

суточным ритмом, достоверно уменьшилось 

число случаев «non-dipper» и «night-peaker». 

Максимальные нарушения вазомотор-

ной функции были выявлены у пациентов 

«night-peaker». У людей, с нормальным СИ, 

зафиксирован минимальный уровень ЭТ-1 и 

нормальные или незначительно нарушенные 

характеристики ФЭ, полученные при УЗИ.  

Пациенты «non-dipper», «night-peaker» заняли 

Артериальная гипертония
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промежуточное положение между двумя пре-

дыдущими подгруппами. 

Анализ материала, представленного в таб-

лице 4, позволил выявить атерогенную на-

правленность спектра крови у больных ИСАГ. 

Уровень ОХС у этих пациентов  колебался в диа-

пазоне 4,8 ммоль / л -8,4 ммоль / л , составляя в 

среднем 6,14±0,15 ммоль / л , и был достовер-

но выше, чем среди больных СДАГ. Содержа-

ние ЛНП, ТГ, ИА при ИСАГ было достоверно 

выше, чем при СДАГ. На момент включения в 

исследование у пациентов наблюдалась гипер-

липидемия: из всех обследованных IIа  фено-

тип был зарегистрирован у 59,1%, IIb фенотип 

у 25,8%, III фенотип у 12,1%. По окончании 24 

недель терапии выявлены достоверные измене-

ния ОХС у пациентов с ИСАГ, уменьшение ИА. 

Во II группе больных имелась недостоверная 

тенденция к снижению ОХС, ЛНП и ТГ. По-

лученные данные еще раз подтверждают, что 

исследуемый препарат обладает антиатероген-

ным эффектом.

Нифекард® XL хорошо переносился боль-

ными, однако не оказался лишенным побочных 

реакций, свойственных представителям этой 

группы лекарственных средств:   тахикардия, 

головная боль, чувство приливов, пастозность 

голеней, что связано с дилатацией артериол. 

У 3 больных в начале лечения отмечалась тахи-

кардия (наряду с покраснением лица), которая 

прошла в течение первых 10 дней приема пре-

парата.  Интересным является факт уменьше-

ния частоты жалоб на сердцебиение с 34,5% до 

18,2%, хотя, по данным СМАД, среднесуточная 

ЧСС в конце курса лечения достоверно не из-

менилась. У 2 больных наблюдали пастозность 

голеней, которая не изменила качества жизни 

больных и не потребовала отмены препарата.

Таким образом, настоящее исследование 

продемонстрировало, что показатели сосудод-

вигательной ФЭ влияют на АД и прогрессиро-

вание АГ. Сегодня многие ученые используют 

термин «эндотелизация» заболевания; иными 

словами, на определенном этапе развития бо-

лезни дальнейшее прогрессирование ее опре-

деляется уже не инициальными причинами, а 

именно нарушением ФЭ [11]. Нормализация 

ФЭ наряду с достижением целевых цифр АД и 

Таблица 2
Динамика показателей СМАД у больных ИСАГ и СДАГ при лечении Нифекардом® ХЛ (n=66), (M±m)

Показатель
Исходно Через 6 месяцев терапии Нифекардом® ХЛ

ИСАГ (n=30) СДАГ (n=36) ИСАГ (n=30) СДАГ (n=36)

САДд, мм рт. ст. 156,2±4,7 162,3±4,1 132,6±4,3^ 136,5±3,8^

ДАДд, мм рт.ст 87,7±2,3* 102,3±3,1* 82,4±2,5 88,8±2,4^

САДн, мм рт. ст. 135,2±4,6 128,3±3,2 122,3±3,8^ 119,2±2,7^

ДАДн, мм рт. ст. 83,5±2,1* 90,6±1,9* 76,4±2,7^ 82,2±2,1^

ИВ САДд, % 76,3±2,7 69,4±3,5 38,6±4,1^ 41,3±3,2^

ИВ ДАДд, % 43,8±4,1* 62,2±2,7* 25,3±5,3 38,7±2,5^

ИВ САДн, % 72,8±6,4 66,3±5,9 43,4±6,7^ 35,6±4,8^

ИВ ДАДн, % 32,7±4,2* 58,5±3,1* 25,1±4,7 33,4±2,8^

ЧССд, уд/мин 76,4±4,2 72,5±4,8 79,9±4,3 76,6±3,8

ЧССн, уд/мин 66,9±2,7 67,5±3,2 68,6±2,3 70,1±2,1

Примечание: *р – достоверность различия показателей в группах ИСАГ и СДАГ (р<0,05); ^р – достоверность различия 
показателей в группах до и после терапии (р<0,05); д – день; н – ночь. 

Таблица 3
Динамика показателей СМАД у больных ИСАГ и СДАГ при лечении Нифекардом® ХЛ (n=66)

Показатель
Исходно Через 6 месяцев терапии Нифекардом® ХЛ

ИСАГ (n=30) СДАГ (n=36) ИСАГ (n=30) СДАГ (n=36) 
Dipper 10%^* 44,5%* 50%^ 66,7%

Non-dipper 56,6%^* 22,2%* 26,7%^ 13,9%
Night-peaker 23,3% 22,2% 13,3% 11,1%
Over-dipper 10% 11,1% 10% 8,3%

Примечание: *р – достоверность различия показателей в группах ИСАГ и СДАГ (р<0,05); ^р – достоверность различия 
показателей в группах до и после терапии

Л.И. Кательницкая,…АГ в пожилом возрасте и ее коррекция…
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есть основная задача, которую необходимо ре-

шить при лечении пациента с АГ. Именно БКК 

длительного действия с медленным высвобож-

дением активного вещества, в данном случае 

Нифекард® ХЛ, помогают в решении постав-

ленной задачи у больных пожилого и старчес-

кого возрастов.

Выводы
При  АГ имеют место нарушения сосудод-

вигательной функции, характеризующиеся по-

вышенным уровнем ЭТ-1. 

Больные ИСАГ имеют более выраженные 

нарушения сосудодвигательной ФЭ, чем боль-

ные СДАГ. Меньшие концентрации ЭТ-1 при 

ИСАГ вызывают более выраженную вазоконс-

трикцию, чем при СДАГ. 

Пациенты с нормальным суточным рит-

мом имеют приближенные к норме показатели 

сосудодвигательной ФЭ. Наиболее выражен-

ные нарушения ФЭ наблюдаются у пациентов 

с ночной АГ. 

Назначение пролонгированной формы БКК 

дигидропиридинового ряда у больных АГ пожи-

лого и старческого возрастов значимо улучшают 

как функциональное состояние эндотелия, так 

и структурный компонент сосудистого русла. 

24-недельная терапия Нифекрадом® ХЛ 

показала, что препарат обладает высокой ан-

тигипертензивной эффективностью, отличной 

переносимостью и антиатерогенной направ-

ленностью действия. 

Таблица 4  
Динамика показателей  липидного спектра у больных АГ пожилого и старческого возрастов (n=66) 

на фоне терапии Нифекардом® ХЛ, (M±m)

Группы До начала лечения Через 6 месяцев терапии Нифекардом® ХЛ

Показатель, ммоль / л ИСАГ (n=30) СДАГ (n=36) ИСАГ(n=30) СДАГ (n=36)

ХС 6,14±0,15* 5,13±0,31* 5,54±0,26^ 5,02±0,29

ЛВП 0,85±0,09 0,98±0,14 0,94±0,11 1,01±0,18

ЛНП 4,3±0,15* 3,32±0,25* 4,06±0,21 3,43±0,14

ТГ 3,7±0,32* 2,8±0,27* 3,27±0,11 2,41±0,31

ИА 6,28±0,18* 4,96±0,23* 4,87±0,13^ 4,23±0,17

Примечание: *р – достоверность различия показателей в группах ИСАГ и СДАГ (р<0,05); ^р – достоверность различия 
показателей в группах до и после терапии (р<0,05). 
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