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Введение
Антагонисты кальция (АК), особенно группы дигид-

ропиридинов, преодолели за последние два десятилетия 
целую цепь препятствий на пути к препаратам «первой 
линии» в лечении артериальной гипертензии (АГ). Эпо-
ха сомнений и даже активных выступлений против их 
использования, в том числе и у больных с ишемической 
болезнью сердца (ИБС), сменилась сегодня не просто по-
зитивным отношением, но и прочными, закрепленными в 
рекомендациях позициями, основанными на результатах 
больших клинических исследований. В настоящее время 
в списке препаратов, рекомендованных Европейским 
обществом по лечению АГ 2007 года [1], АК уверенно 
занимают второе место между диуретиками и ингибито-
рами ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ). 

В целом сегодня ответ на вопрос, имеет ли смысл для 
клинической практики ранжирование антигипертензив-
ных препаратов в отношении очередности их использова-
ния, скорее, будет отрицательным. Если мы соглашаемся 
с тем, что каждая группа антигипертензивных препаратов 
имеет свои «за» и «против», то смысл выбора препарата 
смещается от поиска идеального препарата для всех па-
циентов к определению преимущественных показаний 
к использованию того или иного класса антигипертен-
зивных средств. В этом аспекте никакие из препаратов 
не могут считаться лучшими для всех пациентов, но для 
каждой подгруппы пациентов существуют препараты 
выбора. Что касается АК и конкретно нифедипина ГИТС, 
то также, помимо личного предпочтения врача, существу-
ют состояния, которые определяют выбор именно этого 
препарата для коррекции гипертензии. 

Место нифедипина ГИТС в лечении «неослож-
ненной» артериальной гипертензии

АК, как уже было сказано выше, могут быть на-
значены на первом этапе лечения любому пациенту. 
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Если у него нет специальных показаний к иной группе 
препаратов, то врачебный выбор в отношении исполь-
зования нифедипина ГИТС будет продиктован уровнем 
артериального давления (АД), особенностями пациента 
и личным опытом врача. Несмотря на то, что эффектив-
ность всех классов антигипертензивных препаратов в 
монотерапии не превышает 50–60 %, а выраженность 
антигипертензивного эффекта сопоставима, АК остаются 
лидерами в лечении АГ именно с позиций эффекта в 
отношении снижения АД. При этом, согласно крупному 
метаанализу, только для АК характерно существенное 
нарастание антигипертензивного эффекта при переходе 
от средней терапевтической дозы к максимальной (рис.) 
[2], что необходимо учитывать при назначении терапии, 
особенно пациентам со 2–3 степенью повышения АД. 
Это утверждение справедливо для нифедипина ГИТС, 
который обладает выраженным антигипертензивным эф-
фектом в дозе 30 мг, степень которого существенно воз-
растает при использовании дозы 60 мг. АК эффективны 
в лечении АГ у пациентов любого возраста и пола, но их 
эффект наиболее выигрышен у лиц пожилого возраста, 
особенно с изолированной систолической АГ (ИСАГ).

Согласно рекомендациям по лечению АГ и ИБС [3], 
АК, в том числе нифедипин ГИТС, находятся в ряду 
препаратов выбора для первичной профилактики ИБС, 
наряду с иАПФ и диуретиками, тогда как при вторич-
ной профилактике после уже перенесенного инфаркта 
миокарда их использование обсуждается уже лишь в 
комбинации с бета-блокаторами (см. ниже).

Преимущества в лечении пожилых пациентов
Первым показанием к использованию АК в реко-

мендациях Европейского общества кардиологов [1] 
стоит ИСАГ у пожилых. С учетом огромной и посто-
янно возрастающей доли этих пациентов в структуре 
больных с АГ в целом на позитивных эффектах АК и 
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нифедипина ГИТС у этой категории лиц хотелось бы 
остановиться подробнее. Распространенность АГ у по-
жилых высока и как минимум в два раза больше, чем у 
лиц в возрасте от 40 до 59 лет [4]. АГ по современным 
критериям имеет две трети популяции старше 60 лет, 
а старше 75 лет — три четверти [5]. В большой сте-
пени это объясняется выходом на первый план ИСАГ. 
Изменение структуры АГ у пожилых лиц обусловлено 
изменениями патофизиологических механизмов повы-
шения АД с возрастом. В пожилом возрасте на первый 
план начинает выступать изменение свойств сосудистой 
стенки крупных артерий, снижение их податливости и 
повышение жесткости. Это ведет не только к повышению 
систолического АД, но и к снижению диастолического и 
росту пульсового давления, являющегося самостоятель-
ным фактором риска [6]. ИСАГ ассоциирована с ИБС, 
ишемическим и геморрагическим инсультом, деменцией, 
поражением периферических артерий, прогрессирующей 
хронической сердечной недостаточностью и пораже-
нием почек [7]. Хорошо известно, что у пожилых лиц 
именно систолическое АД является основным фактором, 
связанным с повышением риска осложнений. Недавно 
было доказано независимое влияние на риск развития 
осложнений уровня пульсового АД [8]. В целом выгода 
от лечения АГ в пожилом возрасте бесспорна и доказана 
большим количеством исследований и их метаанализов. 
Последний метаанализ BPLTTC [9], показал, что с точки 
зрения профилактики инсульта у больных с ИСАГ АК, 
диуретики и даже бета-блокаторы имеют преимущество 
перед иАПФ. Для всех конечных точек, кроме ХСН, сни-
жение АД являлось основным фактором, определяющим 
улучшение прогноза [10]. Бесспорная необходимость 
достижения целевых значений АД в подгруппе пожилых 
лиц сталкивается с двумя препятствиями. Во-первых, 
существуют очень большие объективные трудности в 
достижении этих целевых значений, в первую очередь 

систолического АД, особенно при ИСАГ. Во-вторых, су-
ществует потенциальная опасность низких значений АД, 
в том числе диастолического. Продолжая обсуждаемую 
выше тему, у пожилых больных следует использовать 
только препараты длительного действия с однократным 
приемом в сутки, в частности, если речь идет о нифеди-
пине, то это должен быть нифедипин пролонгированного 
действия. В настоящее время нифедипин ГИТС является 
наиболее оптимальной лекарственной формой нифеди-
пина, обеспечивающей его постоянную концентрацию 
и равномерный эффект в течение суток. Важность этого 
обстоятельства у пожилых больных трудно переоценить. 
Помимо стабильности эффекта как такового, имеет зна-
чение и предотвращение утреннего подъема АД, который 
ответственен за повышение риска сердечно-сосудистых 
катастроф. Применение АК, особенно группы дигидро-
пиридинов, патогенетически обусловлено в отношении 
снижения сосудистой жесткости, и центрального АД, и 
индекса аугментации, чего не наблюдается при лечении 
бета-блокаторами и диуретиками, как было показано в ис-
следовании ASCOT и его подисследовании — CAFÉ [11]. 

В контексте обсуждения пожилых пациентов нельзя 
не затронуть и проблему когнитивных расстройств. 
Последние данные эпидемиологии свидетельствуют о 
том, что на Земле живет не менее 24 миллионов людей 
с клиническими признаками деменции, при этом 60 % 
приходится на развитые страны [12]. У пожилых лиц мо-
гут наблюдаться различные варианты деменции (болезнь 
Альцгеймера, сосудистая и смешанная деменция), но для 
любого варианта АГ является фактором риска, а успеш-
ная терапия замедляет прогрессирование когнитивных 
расстройств [13]. С точки зрения выбора препаратов 
предпочтение опять же отдается АК и затем только — 
блокаторам рецепторов к ангиотензину II [14].

Наконец, важно помнить, что для пожилого больного 
чрезвычайно актуальной является проблема коморбид-

Примечания: АДс — систолическое артериальное давление; АДд — диастолическое артериальное давление; Д — диуретики; ББ — бета-
блокаторы; иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; АРА — антагонисты рецепторов к ангиотензину II; АК — антагонисты 
кальция.

Рисунок 1. Прирост антигипертензивного эффекта при переходе от низкой дозы к стандартной (%) [2]
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ности и полипрагмазии. Из сопутствующих заболеваний, 
помимо проявлений атеросклероза, о чем речь пойдет 
ниже, часто выбор терапии определяется обструктивны-
ми заболеваниями легких, что ограничивает использова-
ние ряда препаратов. АК являются препаратами выбора 
при сопутствующей хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ), также обладая способностью снижения 
давления в легочной артерии, по крайней мере, у значи-
тельной доли больных с легочной гипертензией. 

Лечение АГ в сочетании с ишемической бо-
лезнью сердца

Что касается назначения терапии у больных с явными 
признаками ИБС, в частности при стенокардии, то эта 
группа больных активно обсуждается в рекомендациях 
Европейского кардиологического общества 2007 года [1] 
и в научном докладе Американской Ассоциации серд-
ца 2007 года [2]. Согласно этим документам, ведущей 
группой препаратов для лечения больных со стенокар-
дией напряжения являются бета-блокаторы (ББ). АК 
добавляются к терапии либо в случае недостаточного 
антигипертензивного эффекта, либо при сохранении 
ангинозного синдрома. 

Кроме того, они могут выступать в качестве первого 
препарата у таких пациентов в случае побочных эффек-
тов бета-блокаторов или при наличии противопоказаний 
к ним. При этом подчеркивается, что в комбинации с 
бета-блокаторами необходимо в первую очередь исполь-
зовать длительно действующие дигидропиридины, а не 
дилтиазем или верапамил [3]. Таким образом, у пациен-
тов с АГ в сочетании с ИБС, целевым уровнем АД для 
которых сегодня обозначен уровень в 130/80 мм рт. ст., 
что, как правило, предполагает комбинированную тера-
пию, комбинация бета-блокатора и нифедипина ГИТС 
является наиболее показанной. Короткодействующие 
препараты у этой категории пациентов применять не-
желательно из-за активации симпатической нервной 
системы и возможных негативных последствий. 

Доказательная база в отношении применения именно 
нифедипина ГИТС была получена в 2005 году в ходе 
исследования АСTION [15]. Известно, что в общей 
популяции (7665 пациентов) достоверные различия в 
пользу нифедипина были достигнуты по трем позици-
ям, которые были ожидаемы и закономерны. Группа 
пациентов, получавших нифедипин ГИТС, имела более 
низкую частоту эпизодов стенокардии и необходимости в 
госпитализации, а также потребность в реваскуляризации 
и срочных ангиографических вмешательствах. В связи 
с этим был сделан вывод, что основным достижением 
данного исследования стала демонстрация безопаснос-
ти и эффективности применения нифедипина ГИТС у 
больных ИБС с целью контроля симптомов данного забо-
левания и, соответственно, уменьшение необходимости 
в инвазивных вмешательствах, что сопровождается и 
экономическими преимуществами. 

Пациенты были рандомизированы на две группы, 
одна из которых получала нифедипин ГИТС, а другая 
плацебо. Стартовая доза нифедипина составила 30 мг и 
в дальнейшем титровалась до 60 мг в сутки. Пациенты 

получали всю необходимую терапию по поводу ИБС, 
включая статины, которые были либо продолжены, либо 
назначены при включении в исследование. Больные не 
могли получать в течение исследования АК, в том числе 
за 2 недели до рандомизации, а также положительные 
инотропные средства и антиаритмики 1 класса. В целом 
по группе применение нифедипина ГИТС обеспечивало 
дополнительное снижение суммарного риска на 11 %.

 В этом исследовании около 40 % пациентов имели 
АГ, и результаты именно в этой подгруппе представляли 
особый интерес [16]. Всего в исследовании приняло учас-
тие 3977 больных с АГ. Больные с АГ были несколько 
старше, чем пациенты с исходно нормальным уровнем 
АД, и среди них было больше женщин (24 % против 
17 %). Кроме этого, среди больных с АГ несколько чаще 
наблюдались другие факторы риска, такие как гипер-
липидемия и ожирение, тогда как доля курящих была 
меньше. Очевидно, что имелись и исходные различия в 
сопутствующей терапии. 

Динамика АД на протяжении 4 лет существенно 
различалась в исследуемых группах. Уровень АД был 
существенно ниже в группе больных, получавших 
нифедипин, как в подгруппе с АГ, так и в подгруппе с 
нормальным АД. При этом были выявлены отчетливые 
различия между подгруппами в отношении эффекта 
присутствия в терапии нифедипина ГИТС на конечные 
точки. Так, в подгруппе больных с АГ наблюдалось 
достоверное уменьшение частоты инвалидизирующих 
инсультов и новых случаев сердечной недостаточности 
на 38 %, чего не отмечено у пациентов без АГ. Частота 
инсультов и транзиторных ишемических атак снижалась 
в равной степени, независимо от наличия АГ. При этом 
в группе пациентов без АГ лечение нифедипином ГИТС 
сопровождалось увеличением частоты реваскуляризации 
периферических сосудов. В целом у группы больных с 
АГ лечение нифедипином ГИТС (ОСМО-Адалатом) при-
водит к дополнительному снижению суммарного риска 
на 13 %, тогда как в общей группе — на 11 %.

Итак, сочетание АГ с ИБС, стенокардией, является 
сегодня бесспорным показанием к назначению комби-
нированной терапии бета-блокаторами и АК. При этом 
повышение АД до 2–3 степени АГ позволяет назначать 
такую терапию на начальном этапе лечения, не отсле-
живая эффект монотерапии бета-блокаторами. Альтер-
нативным подходом является добавление нифедипина 
ГИТС к терапии пациентам, уже получающим бета-бло-
каторы. Это, как правило, сопровождается улучшением 
переносимости лечения при существенном нарастании 
не только антигипертензивного, но и антиангинального 
эффектов. 

Лечение АГ у больных с проявлениями ате-
росклероза

Наличие клинических и субклинических прояв-
лений атеросклероза других локализаций, в том числе 
каротидного или облитерирующего атеросклероза 
сосудов нижних конечностей, является также показа-
нием к преимущественному использованию АК [1]. 
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Если посмотреть на преимущественные показания к 
использованию отдельных классов препаратов (табл.), то 
первое место АК занимают по двум позициям, включа-
ющим  бессимптомный атеросклероз, в первую очередь 
каротидный, и облитерирующий атеросклероз сосудов 
нижних конечностей. 

Считается, что АК обладают плеотропными эффек-
тами в отношении стабилизации атеросклеротической 
бляшки, регресса атеросклеротических изменений 
[17]. 

Позитивные эффекты нифедипина ГИТС (ОСМО-
Адалата) на маркеры атеросклероза были доказаны еще 
в хорошо известном исследовании INSIGHT. Дополни-
тельные фрагменты этого исследования (так называемые 
подисследования) последовательно показали преиму-
щества терапии, основанной на нифедипине ГИТС в 
сравнении со стандартной в отношении уменьшения 
кальцификации коронарных артерий, толщины комплек-
са интима-медиа (КИМ) сонных артерий и улучшения 
функции эндотелия [18–20]. Индекс кальция в коронар-
ных артериях возрос на 78 % в группе контроля и только 
на 40 % в группе больных, получавших нифедипин 
ГИТС. Данные ультразвукового исследования высокого 
разрешения сонных артерий, которые были получены в 
субпопуляции исследования (439 больных), показали, 
что степень прогрессирования утолщения КИМ была су-
щественно меньше на фоне лечения нифедипином ГИТС 
среди больных, получавших терапию в течение 4 лет. 

Для нифедипина ГИТС показан целый ряд позитив-
ных эффектов на состояние эндотелия. Это, в частности, 
влияние на проницаемость мембраны эндотелиальных 
клеток [21], что проявляется в отсутствии увеличения 
проницаемости эндотелия в ответ на ишемию и может 
способствовать антиатеросклеротическому эффекту. 
Помимо этого, для нифедипина ГИТС показана способ-
ность улучшать эндотелийзависимую вазодилатацию 
при стабильных уровнях АД и липидов [22]. Наконец, 
нифедипин ГИТС способен ускорять процесс регенера-
ции эндотелиальных клеток [23] и уменьшать сосудистое 
воспаление и адгезивные свойства эндотелия [24]. Все 

это может в определенной мере объяснять антиатероскле-
ротические свойства препарата, включая уменьшение 
толщины КИМ. 

Непосредственные эффекты нифедипина ГИТС на 
дисфункцию эндотелия в коронарных сосудах были 
показаны в исследовании ENCORE [25], в котором 
отмечено улучшение функции эндотелия на 88 % за 6 
месяцев терапии, что еще раз подчеркивает потенциал 
данного препарата в лечении больных с коронарным 
атеросклерозом. В исследовании ENCORE II после 18–24 
месяцев приема нифедипина ГИТС отмечалась также 
тенденция к уменьшению объема атеросклеротической 
бляшки по данным внутрисосудистого ультразвукового 
исследования [26]. 

Большинство исследований свидетельствует о том, 
что длительно действующие АК не приводят к сущест-
венной активации симпатической нервной системы и 
не изменяют значимо рефлекторные реакции со сто-
роны автономной нервной системы [27–28]. В одном 
из исследований было четко показано, что в отличие 
от амлодипина и лекарственной формы нифедипина 
пролонгированного действия для приема 2 раза в сутки 
нифедипин ГИТС не способствовал увеличению уров-
ня норадреналина в крови при длительном лечении. 
Более того, уровень норадреналина и адреналина через 
несколько часов после приема нифедипина ГИТС даже 
несколько снижался [29].

Гипертрофия левого желудочка
Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) обозначена в 

Европейских рекомендациях как еще одно показание к 
назначению АК [1]. На первом этапе у таких пациентов 
все-таки следует назначать блокаторы ренин-ангиотензи-
новой системы, однако в комбинированной терапии вторым 
препаратом целесообразно использовать именно АК. Хотя 
данные метаанализа свидетельствуют о том, что иАПФ и 
блокаторы рецепторов к ангиотензину II в большей степени 
вызывают уменьшение массы миокарда левого желудочка, 
прямое сопоставление нифедипина ГИТС и эналаприла 
показало сравнимые результаты лечения [30].

Таблица 
ПОКАЗАНИЯ К НАЗНАЧЕНИЮ ОПРЕДЕЛЕННЫХ ГРУПП ПРЕПАРАТОВ (МОДИФИЦИРОВАНО ИЗ [1])

ГЛЖ ИАПФ, АК, АРА
Бессимптомный атеросклероз АК, ИАПФ
МАУ и почечная дисфункция ИАПФ, АРА
СД ИАПФ, АРА
Метаболический синдром ИАПФ, АРА, АК
Беременность АК, метилдопа, ББ
Пожилые пациенты Диуретики, АК 
Перенесенный инсульт Любой препарат
Перенесенный инфаркт ИАПФ, ББ, АРА
Стенокардия ББ, АК
ХСН Диуретики, ИАПФ, ББ, АРА, антагонисты альдостерона

Фибрилляция предсердий пароксизмальная/постоянная ИАПФ, АРА
ББ, АК (не ДГП)

ХПН, протеинурия, ИАПФ, АРА, петлевые диуретики
Облитерирующий атеросклероз АК

Примечания: ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка; МАУ — микроальбуминурия; СД — сахарный диабет; ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность; ХПН — хроническая почечная недостаточность; иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; АК — антагонис-
ты кальция; АРА — антагонисты рецепторов к ангиотензину II; ББ — бета-блокаторы; ДГП — дигидропиридиновые антагонисты кальция.
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АГ у беременных
Пероральный прием нифедипина рекомендован 

сегодня в лечении гипертензии у беременных, в том 
числе при неотложных состояниях, наряду с допегитом, 
лабеталолом и рядом других препаратов [1].

В заключение хочется еще раз перечислить основные 
показания к назначению АК группы дигидропириди-
нов, которые в полной мере относятся к показаниям к 
терапии нифедипином ГИТС, согласно Европейским 
рекомендациям: 

1. ИСАГ и пожилые пациенты;
2. ИБС, стенокардия;
3. наличие ГЛЖ;
4. атеросклероз сонных и коронарных артерий;
5. артериальная гипертензия у беременных;
6. АГ у лиц черной расы (что для России имеет 

менее существенное значение).
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