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Влияние амлодипина и нифедипина-ретард на вегетативную регуляцию сердечного ритма у пожилых больных артериальной гипертонией
Е.Д. Голованова*, Т.В.Осипова
Кафедра терапии Смоленской государственной медицинской академии, 214019 Смоленск, ул. Крупской, д. 28

Цель.Изучить влияние монотерапии нифедипином-ретард и амлодипином на вариабельность сердечного ритма у пожилых больных артериальной гипертонией (АГ)
с различной скоростью биологического старения.
Материал иметоды.Обследовали 55 мужчин пожилого и старческого возраста (60-86 лет), страдающих АГ в сочетании с ишемической болезнью сердца I-IIIфунк-
ционального класса (ФК) и хронической сердечной недостаточностью I-IIФК. Определяли биологический возраст методом линейной регрессии. Активность симпа-
тоадреналовой системы определяли методом кардиоинтервалографии (КИГ) и вариационной пульсометрии в покое и после ортостатической пробы. Пациенты были
разделены на 2 группы (I – физиологический; II – ускоренный темп старения) с назначением исследуемых препаратов на 4 нед. Исходно и в конце наблюдения ис-
следовали показатели КИГ, вегетативную реактивность и офисное АД.
Результаты. У пациентов I группы определяли нормотонию или умеренную симпатикотонию, у пациентов II группы – выраженную симпатикотонию.Монотерапия ам-
лодипином у пациентов I и II групп статистически значимо изменяла показатели КИГ: увеличились вариационный размах (M×DMn) и дисперсия, снижался стресс-ин-
декс (SI) при достижении целевых уровней артериального давления (АД).Монотерапия нифедипином-ретард у пациентов I группы также увеличивалаM×DMn и сни-
жала SI при достижении целевых уровней АД, не изменяя показатели КИГ во II группе. Отмечена нормализация вегетативной реактивности на фоне лечения амлоди-
пином и нифедипином-ретард в обеих группах.
Заключение. У пациентов пожилого и старческого возраста с АГ имеет место повышение активности симпатической нервной системы. Монотерапия антагонистами
кальция II-III поколения оказывает положительное влияние на вегетативный тонус при достижении целевых уровней АД.
Ключевые слова: артериальная гипертония, пожилой возраст, вариабельность сердечного ритма, монотерапия.
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Effect of amlodipine and of nifedipine retard on autonomic regulation of heart rate in elderly patients with arterial hypertension
E.D. Golovanova*, T.V. Osipova
Chair of Therapy, Smolensk State Medical Academy, Krupskoy ul. 28, Smolensk, 214019 Russia.

Aim. To study the effect of the monotherapy with calcium channel blockers (amlodipine, 5 mg/d and nifedipine retard, 40 mg/d) on heart rate variability (HRV) in elderly hy-
pertensive patients with different rate of biological ageing.
Material and methods. 55 male hypertensive patients of 60-86 years with ischemic heart disease and chronic heart failure, class I-III (NYHA), were examined. Biological age
was determined by the linear regression. HRVwas determined by cardiointervalography and variation pulsemetry at the rest and in orthostatic test. Patients were split in to 2 groups
(I - normal; II - fast ageing rate) and treated with the investigated drugs for 4 weeks. At the baseline and at the end of the study HRV and clinical blood pressure (BP) were de-
termined.
Results. Normal sympathetic activity and moderate overactivity was observed in patients of I group, and prominent sympathetic overactivity - in patients of II group. Monother-
apywith amlodipine in patients of I and II groups improved indices of HRV (variation range, dispersion and stress index) and provided target BP reduction.Monotherapywith nifedip-
ine retard in patients of I group elevated variation range, decreased stress index and provided target BP reduction. Sympathetic activity was not changed in patients of the II group.
Autonomic regulation was normalized due to amlodipine and nifedipine retard therapy in patients of the both groups.
Conclusion. The sympathetic overactivity is observed in elderly hypertensive patients. Monotherapy with calcium blockers improves HRV and provides target BP reduction.
Key words: arterial hypertension, elderly patients, heart rate variability, monotherapy.
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У ПОЖИЛЫХ БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ
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Значимость артериальной гипертонии (АГ) какфак-

тора риска сердечно-сосудистых заболеваний суще-

ственно увеличивается с возрастом. Среди лиц старше

65 лет АГ встречается в 50% случаев, причем в 2/3 из

них диагностируется изолированная систолическая АГ

(ИСАГ). Этиология ИСАГ частично определяется воз-

растными изменениями в организме, в том числе из-

менениями сосудов. Уменьшается эластичность, уве-

личивается отложение коллагена, гликозамингликанов

и кальция. Однако в генезе повышения АД у пожилых

большое значение имеют нейрогуморальные и гемо-

динамические факторы. Среди них – усиление роли

симпатической нервной системы (СНС), изменениеме-

ханизмов ауторегуляциимозгового кровообращения с

увеличением сосудистого сопротивления, развитие

гипертрофии миокарда левого желудочка (ГЛЖ).

Уровень катехоламинов в крови к 70 годам повы-

шается в 2раза. Это связано как с уменьшениемих пече-

ночного и почечного клиренса, так и со снижением чув-

ствительности адренергических рецепторов [1]. В ос-

нове возрастных изменений гормональной активности

и развитияАГ лежит дисфункция гипоталамуса, что слу-

жит причиной хронического повышения активностиСНС

[2]. Повышение активности СНС имеет место как при

ИСАГ, так и при систоло-диастолической АГ в сово-

купности с нарушением барорефлекторного контроля
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(частоты сердечных сокращений (ЧСС) [3]. Гипотен-

зивная терапия пожилых пациентов с АГ должна про-

водиться с учетом ведущих патогенетических меха-

низмов и сопутствующей патологии [4].

В современных рекомендациях диуретики и анта-

гонисты кальция (АК) II-IIIпоколения числятся средипре-

паратов первого ряда, применяемых в качестве моно-

терапии АГ у пациентов пожилого и старческого воз-

раста. (JNC 6, ВОЗ-МОГ, ДАГ-1). В настоящее время по-

лучены убедительные доказательства высокой гипо-

тензивной эффективности и безопасности АК II и III по-

коления при лечении пациентов с сочетаниемАГ иише-

мической болезни сердца (ИБС). Об этом свидетель-

ствуют данныемногочисленных многоцентровых ран-

домизированных плацебо-контролируемых исследо-

ваний [5-8].

Определение вариабельности сердечного ритма

(ВСР) признано наиболее информативным, неинва-

зивнымметодом оценки вегетативной регуляции сер-

дечного ритма. Данный метод позволяет оценить сте-

пень напряжения регуляторных систем [9], а также се-

лективную импульсацию к сердцу и тонус региональ-

ной СНС [10].

Вазодилатация, характерная для дигидропириди-

новых АК короткого действия, рефлекторно повыша-

ет активность СНС. Возникающая при этом тахикардия

ограничивает их применение при нестабильной сте-

нокардии и инфаркте миокарда (ИМ). Однако в ряде

исследований (STONE,HOT, INSIGHT) показано, что при-

менение в подобных ситуациях АК II-III поколения

как в виде монотерапии, так и в комбинации с β-бло-

каторами уменьшает частоту сердечно-сосудистых со-

бытий, не уступая в этом диуретикам [11].

Известно, что состояние здоровья определяет не пас-

портный, а биологический возраст. Существует есте-

ственное «физиологическое» старение и старение

«ускоренное», при котором под воздействиеммногих

факторов существенно повышается риск развития сер-

дечно-сосудистых заболеваний. Полиморбидность,

характерная для лиц пожилого возраста, ускоряет ес-

тественное биологическое старение и негативно влияет

на состояние нейрогормональных систем «стареюще-

го» организма.При этом снижаются адаптационные воз-

можности вегетативной нервной системы (ВНС) с пре-

обладанием симпатических влияний [12].

Цель исследования – сравнить влияние антагони-

ста кальция II поколения (нифедипин-ретард) и III по-

коления (амлодипин) на вегетативный тонус у больных

АГпожилогои старческого возраста с учетом темповбио-

логического старения организма.

Материал и методы
Воткрытое сравнительное нерандомизированноеис-

следование включено 55 мужчин пожилого и старче-

ского возраста (средний возраст 75,3±7,2 лет) с ИСАГ

1-2-й степени, подписавших информированное со-

гласие. Все пациенты имелиИБС (стенокардия I-IIIФК)

и хроническую сердечнуюнедостаточность (ХСН) I-IIФК

поNYHA.ДиагностикуАГи ееформпроводили согласно

рекомендациямВсероссийского научного общества кар-

диологов (ВНОК, 2004 г).

Критерии исключения из исследования: 1) прием

АК 2-3-го поколения до исследования или противо-

показания к их приему; 2) острые сопутствующие хро-

нические заболевания или их обострение на момент

включения; 3) тяжелые нарушения ритма сердца иХСН

III-IVФК; 4) отказ от участия в исследовании.

Лабораторные исследования включали определе-

ние уровня общего холестерина, глюкозы, креатинина

и общий анализмочи. Наличие ГЛЖустанавливали со-

гласно ЭКГ-критерию Соколова-Лайона. Функцио-

нальный класс ХСН определяли пошкале оценки кли-

нического состояния (В.Ю.Мареев, 2000 г). Офисное

АД вычисляли как среднее из 3-х измерений на каж-

дой руке в положении сидя после 15 мин отдыха. Ре-

гистрация АД и ЧСС осциллометрическим методом в

течение 24 ч проводилась суточныммониторомАД BR-

102 (Schiller,Щвейцария).Интервалы измерения АД в

период бодрствования составляли 15 минут, в пе-

риод сна – 30 мин.

ВСР исследовали методом кардиоинтервалогра-

фии (КИГ) и вариационной пульсометрии в покое и

после ортостатической пробы на автоматизированном

диагностическом комплексе «Анкар-131» (Россия).

Проводилась запись 5-минутных участков ЭКГ с рас-

четом параметров гистограммыпо Р.М. Баевскому и по-

казателей из Евроамериканского стандарта (1996)

для временной и частотной области. Исследование ВСР

проводилось утроммежду10и11часами (не ранее чем

через 1,5-2 ч после легкого завтрака). Перед иссле-

дованием отменялись физиотерапевтические про-

цедуры и медикаментозное лечение. Определяли

среднююЧСС, СКО– среднеквадратичное отклонение

ЧСС, дисперсию,M×DMn– вариационныйразмах (раз-

ницу между максимальным и минимальным значе-

ниями кардиоциклов), Мо – моду (среднее значение

длительности кардиоциклов), ИВР – индекс вегета-

тивного равновесия, SI – стресс-индекс и вегетативную

реактивность – отношение SI2 в положении стоя к SI1

в положении лежа. Эйтонию определяли при

SI < 200, симпатикотонию – 200-500, гиперсимпати-

котонию – > 500 усл. ед. По результатам клиноорто-

статической пробы выделяли асимпатикотоническую,

нормальную и гиперсимпатикотоническую вегетатив-

ную реактивность [9]. Определение параметров ВСР и

«офисного» АД проводилось в начале и в конце ис-

следования.

«Биологический возраст» (БВ) определялся по ме-
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тодике Киевского НИИ геронтологии с использовани-

ем стандартного набора маркеров методом линейной

регрессии. Комплекс тестовдляоценкиБВвключалопре-

деление систолического АД, задержку дыхания после

выдоха, статическую балансировку на левой ноге, тест

субъективной оценки здоровья в баллах с помощьюан-

кеты из 29 вопросов.

С учетом цели и задач исследования пациенты

были разделены на 2 группы. В I группу (n=29) вошли

пациенты сфизиологическим темпом старения –БВ ра-

венилиниже календарного (КВ) на5иболее лет. II груп-

пу (n=26) составили пациенты с ускоренным темпом

старения – БВ выше КВ на 5 и более лет. Следует от-

метить, что у пациентов II группы стабильная стенокардия

II-IIIФКнаблюдалась в 90% случаев и 19,2%имели в

анамнезе инфаркт миокарда (ИМ). У 90% пациентов

была выявлена ХСН II ФК. У пациентов I группы пре-

обладала стенокардия IФКиХСН IФК(87%), а в анам-

незе не было ИМ.

До включения в исследование все пациенты полу-

чали различную гипотензивную терапию (кроме АК

2-3 поколения) как в режимемонотерапии (n=27), так

и в виде комбинированной терапии (n=28). Всем па-

циентам за неделю до назначения препаратов отме-

нялась гипотензивная терапия (при АД >160/90 мм

рт.ст. использовался каптоприл 25-50 мг внутрь). Ни-

федипин-ретард (Кордафлекс-ретард, Эгис) был на-

значен в дозе 20 мг 2 раза в сутки 19 пациентам из I

группы (подгруппа Iа) и 16 – из II группы (подгруппа

IIа). Амлодипин (Кардилопин, Эгис) в дозе 5 мг в сут-

ки был назначен 10 пациентам из I группы (подгруп-

па Iб) и 10 пациентамиз II группы (подгруппа IIб). Дли-

тельность исследования составила 4 нед. Исходно и в

конце исследования определяли параметры ВСР и

«офисное» (клиническое) АД с помощью автоматиче-

ского электронного прибора в положении сидя на од-

ном и том же плече рабочей руки после 15-минутно-

го отдыха с 1-2-минутными интервалами между из-

мерениями. Терапию считали эффективной при до-

стиженииАД<140/90ммрт.ст. или сниженииДАДна

10мм рт.ст. и более и/или САД на 20мм рт.ст. и более

от исходного уровня. В конце исследования при недо-

статочном гипотензивном эффекте был назначен ги-

потиазид в дозе 12,5-25мг однократно утром, а боль-

ным с ИМ в анамнезе – β-адреноблокаторы.

Статистическую обработку результатов проводили

с помощью программMS Excel 2000 и Statgraphics Plus

5.0.Данные представлены в виде медианы и 25-го, и

75-го процентиля (Ме (lq-uq)), а также среднего

значения и стандартного отклонения (M±SD). Ис-

пользовали методы описательной статистики и из-

вестные критерии значимости (t-критерий Стьюдента,

Манн-Уитни, Вилкоксона). Статистически значимы-

ми считали различия при значениях p<0,05.

Результаты и обсуждение
В табл. 1 представлены исходные клинико-физио-

логические и биохимические показатели. Группы па-

циентов с различными темпами биологического ста-

рения были сопоставимы по индексу массы тела

(ИМТ), сывороточным уровням глюкозы и холестери-

на, среднесуточным значениямСАДиДАД, а также ва-

риабельностиАД. Были выявлены статистически значи-

мыеразличиямежду группамипоанамнестическойдли-

тельности АГ, уровню сывороточного креатинина, БВ и

КВ. Пациенты II группы имели большие анамнестиче-

скую длительность АГ, уровень креатинина сыворотки.

Помимо этого, в данной группе отмечена тенденция к

более высоким значениям холестерина.

При анализе исходных значений параметров КИГ

(табл. 2 и 3) был установлен высокий уровень стресс-

Показатель I группа II группа
Возраст, лет 78,6±5,7 71,2±6,5*

Биологический возраст, лет 65,7±4,1 76,4±5,5*

Индекс массы тела, кг/м2 26,5±3,6 28,6±3,6

Длительность АГ, лет 9,0±5,7 14,3±6,2*

Холестерин, ммоль/л 5,96±1,64 6,50±1,93

Глюкоза, ммоль/л 5,00±0,60 4,82±0,43

Креатинин, мкмоль/л 72,18±11,87 83,94±18,75*

Среднесуточное САД,

мм рт.ст. 148,3±4,5 148,2±8,0

Среднесуточное ДАД,

мм рт.ст 87,0±8,7 85,3±13,6

Вариабельность

среднесуточного САД 18,6±5,3 20,1±3,4

Вариабельность

среднесуточного ДАД 14,6±6,6 14,9±4,4
САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое
артериальное давление; *-p<0,05 (межгрупповые различия)

Таблица 1. Клиническая характеристика больных

(М±SD)

Рисунок 1. Средние значения офисного АД у пациентов

с физиологическим (Iа подгруппа) и ускорен-

ным (IIа подгруппа) темпом старения на фоне

лечения нифедипином-ретард
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индекса (SI) у пациентов с ускоренным темпом старе-

ния. Это свидетельствует о выраженной гиперсимпа-

тикотонии. У пациентов I группы исходные значения

SI < 500 усл.ед. указывают на нормотонию или уме-

ренную симпатикотонию.

Влияние нифедипина-ретард на уровень АД отра-

жено на рис. 1. После 4-недельной терапии нифеди-

пином-ретард целевой уровень АД был достигнут у

94,7% (95% ДИ 74,0-99,8%) больных I группы и у

81,3% (95%ДИ54,4-95,9%) II группы. Помимо это-

го, у пациентов I группы через 4 нед приема нифеди-

пина-ретард (подгруппа 1а) (p<0,05) отмечено по-

вышение показателяM×DMn на 17,2% (p<0,05). Это

привело к снижению уровня централизации в управ-

лении сердечным ритмом и уменьшению SI на 32,7%.

У пациентов II группы нафоне терапии нифедипином-

ретард произошло увеличение ЧСС на 5,5% и сниже-

ниеМона5,3%(p<0,05). Несмотря на достижение це-

левых уровней АД, у пациентов IIа подгруппы сохра-

нялись признаки гиперсимпатикотонии, что указыва-

ет на целесообразность комбинации нифедипина-ре-

тард сβ-адреноблокаторами при высоком коронарном

риске.

Динамика средних значений офисного АД у паци-

ентов Iб и IIб подгрупп отражена на рис. 2. После 4-не-

дельной терапииамлодипиномцелевой уровеньАДбыл

достигнут у всех пациентов I группы и у 90% (95%

ДИ 55,5-99,8%) II группы.

В табл. 3 представлена динамика абсолютных значе-

нийвегетативныхпоказателей сердечногоритманафоне

лечения амлодипином. После 4 нед терапии амлоди-

пином у пациентов I группы наблюдалось увеличение

M×DMn на 25,6% и СКО в 2,7 раза (p<0,05), а так-

же снижение SI на 26,1% иИВР на 33,9%. Это свиде-

тельствует о выраженном уменьшении уровня цент-

рализации в управлении сердечным ритмом. Поло-

жительная динамика отмечена и у больных II группы,

а именно увеличение СКОна 58,3%иM×DMn87,8%,

снижение SI на 60,2%.При достижении целевых уров-

нейАДупациентов IIбподгруппыпроизошлоизменение

Показатель Подгруппа Iа Подгруппа IIа
исходно 4 недели Исходно 4 недели

ЧСС, уд./мин 60,5 (55,0-64,0) 62(60-66) 64 (61,5-66) 67,5 (66,5-75)*

Мо, мс 950 (925-1100) 1000 (900-1050) 950 (925-1000) 900 (850-925)*

СКО, мс 25,5 (21-35) 31,5 (21-41) 13,5 (10-16) 17,0 (10-26)

MxDMn, мс 102,0 (82-108) 119,5 (112-133)* 58,5 (48-68) 62,5 (40-86)

ИВР, усл.ед. 685,4 (528,9-841,5) 625,9 (353,8-760) 1603,6 (1157,9-1814,9) 1413,9 (1030-1794,1)

SI, усл.ед. 347,1 (266,4-390,9) 233,6 (209,4-262,5)* 810,8 (716,9-1019,7) 760,7 (522,2-871,1)
*-p<0,05 (по сравнению с исходными значениями)

Таблица 2. Показатели КИГ у больных АГ подгрупп Ia и IIa после приема нифедипина-ретард в сравнении с исходным

уровнем (Ме (lq-uq))

Показатель Подгруппа Iб Подгруппа IIб
исходно 4 недели Исходно 4 недели

ЧСС, уд./мин 62 (59-64) 66 (62-71) 67 (66-76) 71 (67-76)

Мо, мс 950 (950-1000) 900 (850-950) 900 (800-900) 850 (800-850)

СКО, мс 9 (0-32) 25 (20-35)* 18 (0-30) 28,5 (24-34)*

M× DMn, мс 78 (52-92) 98 (70-146)* 41 (32-62) 77 (66-104)*

ИВР, усл.ед. 833,33 (627,7-1814,8) 551 (353,9-916,7)* 915,6 (536,8-1529,4) 707,3 (576,9-1136,4)

SI, усл.ед. 438,6 (304,4-975,1) 324,1 (181,2-611,1) 1077,5 (520,8-1848,9) 428,4 (320,5-668,5)*
*-p<0,05 (по сравнению с исходными значениями)

Таблица 3. Показатели КИГ у больных АГ подгрупп Iб и IIб после приема амлодипина в сравнении с исходным

уровнем (Ме (lq-uq))

Рисунок 2. Средние значения офисного АД у пациентов

с физиологическим (Iб подгруппа) и ускорен-

ным (IIб подгруппа) темпом старения на

фоне лечения амлодипином
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вегетативного тонуса от состояния гиперсимпатикото-

нии к умеренной симпатикотонии.

У пациентов I группы отмечено увеличение доли

нормальной вегетативной реактивности (ВР) с 57,9%

(95% ДИ 33,5-79,7%) до 73,7% (95% ДИ 48,8-

90,9%), при этом частота гиперсимпатикотонии не из-

менилась (p>0,05). У пациентов II группы доля асим-

патикотонии также снизилась с 56,2% (95%ДИ29,9-

80,2%) до 25,0% (95% ДИ 7,3-52,4%), вследствие

чего доля нормальной ВР увеличилась с 37,5% (95%

ДИ 15,2-64,5%) до 68,7% (95%ДИ 41,3-88,9%). У

одного больного исходная гиперсимпатикотоническая

реактивность сохранялась и после лечения, однако с

меньшим показателем (4,31 и 2,00, соответственно).

Таким образом, применение АК у пациентов по-

жилого и старческого возраста с физиологическим

темпом старения приводит к уменьшению централи-

зации в управлении сердечным ритмом при достиже-

нии целевых уровней АД. Доказательством этого по-

служило статистически значимое уменьшение SI после

приема нифедипина и амлодипина. При ускоренном

темпе старения на фоне приема амлодипина про-

исходит уменьшение гиперсимпатикотонии при до-

стижении целевых уровней АД. Однако даже при ис-

ходно высокой активности СНС показатель SI на фоне

лечения нифедипином-ретард не изменился и значи-

тельно снизился после лечения амлодипином.

Дисрегуляция СНС рассматривается как важнейшее

патогенетическое звено в развитии АГ. Она приводит к

развитиюцелого ряда осложнений, включая структурное

ремоделирование сердечно-сосудистой системы [10].

Наряду с достижениемцелевых уровнейАД главной за-

дачей врача является воздействие на все факторы

риска и лечение сопутствующей патологии.

ИсследованияHOT, INSIGHT,NORDIL, STONE, Syst-Eur

показали, что длительное применениеАК у больныхАГ

способствует снижению сердечно-сосудистой забо-

леваемости и смертности [8, 13]. Однако одним из по-

бочных эффектов такого лечения является возможность

преходящейактивации симпатическойнервной системы

[14, 15].

В нашем исследовании на фоне лечения как ни-

федипином-ретард, так и амлодипином не отмечено

достоверного изменения ЧСС в группах с физиологи-

ческим темпом старения (см. табл. 2 и 3). В группе с

ускоренным темпом старения отмечалось статистиче-

ски значимое увеличение ЧСС после приема нифеди-

пина-ретард, которое, однако, не превышало

80 уд/мин.

Повышение тонуса СНС на фоне терапии нифеди-

пином-ретардбылоотмечено лишьприпроведенииор-

тостатической пробы. Это проявилось в нормализации

асимпатикотонической реактивности как в группе сфи-

зиологическим [с 0,53 (0,15-0,69) до1,61 (1,45-1,96);

p<0,01], так и с ускоренным темпом старения [с 0,42

(0,31-0,55) до0,81 (0,64-1,11); p<0,01]. Однако важ-

но отметить, что в обеих группах не происходило уси-

ления реактивности при исходных нормо- и гипер-

симпатикотонии (p>0,05).

Особое место среди АК занимает амлодипин, со-

четающий антиангинальный, гипотензивный и анти-

атеросклеротический эффекты. Это делает его препа-

ратом выбора при лечении АГ с сопутствующей ИБС у

пациентов пожилого возраста [16 – 18]. Амлодипин –

самый популярный и наиболее изученный с позиции

доказательноймедицины АК. Способность амлодипина

уменьшать ГЛЖпродемонстрирована в сравнительных

исследованиях TOMHS и ELSVERA (возрастной диапа-

зон –60-75 лет, дозы–5-10мг).Доказано, что регресс

ГЛЖ достигается воздействием на миокардиальную

ткань и сопровождается улучшением диастолической

функциимиокарда без изменения ЧСС в ходе лечения

[7].

Исследование INSIGHT определило место нифеди-

пина с контролируемым высвобождением в качестве

препарата первой линии при терапии пожилых боль-

ных АГ с сопутствующимифакторами риска сердечно-

сосудистых заболеваний. Почти 72% пациентов до-

стигли оптимального целевого уровня АД при хорошей

переносимости и отсутствии толерантности при дли-

тельном приеме [13].

Заключение
Однимиз важныхфакторов гиперсимпатическоймо-

дуляции у пожилых больных с АГ является дисрегуля-

ция в центральном звене симпатического отдела ВНС.

Она зависит от степениАГ, наличияИБСиееосложнений

и стадии ХСН.

Монотерапия нифедипином-ретарди амлодипином

способна оказать положительное влияние на ВСР при

достижении целевых уровней АД. Однако при исход-

ной гиперсимпатикотонии целесообразна комбинация

с β-адреноблокаторами.
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