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АК за хімічною структурою, фармако�

кінетичними та фармакодинамічними

властивостями – неоднорідна група пре�

паратів. Виділяють три класи АК: похідні

дигідропіридину (ніфедипін, фелодипін,

амлодипін, лацидипін, лерканідипін та

інші), похідні фенілалкіламіну (верапа�

міл) і бензодіазепіну (дилтіазем). Препа�

рати останніх двох класів на відміну від

похідних дигідропіридину чинять нега�

тивну батмотропну (пригнічення пей�

смекерної активності синусового вузла),

хронотропну (зменшення частоти серце�

вих скорочень, ЧСС), дромотропну (спо�

вільнення атріовентрикулярної провід�

ності) та інотропну дію (зменшення ско�

ротливості міокарда), що робить немож�

ливим їх призначення хворим із серце�

вою недостатністю, дисфункцією сину�

сового вузла, синдромом слабкості сину�

сового вузла й атріовентрикулярною

блокадою ІІ�ІІІ ступеня [2]. 

Препарати останнього покоління (ам�

лодипін, лацидипін, лерканідипін) ви�

різняються високою біодоступністю,

тривалим періодом напіввиведення, ви�

сокою тканинною селективністю, що

зумовлює їх істотну перевагу в лікуванні

хворих на АГ [3, 5].

Амлодипін – представник третього

покоління АК дигідропіридинового ряду,

який застосовують у лікуванні АГ, ста�

більної та вазоспастичної стенокардії

вже понад 20 років. Серед інших АК він

вирізняється більшою селективністю

щодо коронарних і мозкових артерій,

майже не впливає на функцію синусово�

го вузла й атріовентрикулярну провід�

ність, що зумовлює його високу безпеку

та переносимість. Амлодипін було син�

тезовано наприкінці 80�х років XX сто�

ліття. Відтоді накопичено чи не найбіль�

шу доказову базу серед усіх АК щодо

його застосування у пацієнтів із серцево�

судинними захворюваннями. 

Наукові дослідження свідчать про не�

однорідність молекулярної структури ба�

гатьох лікарських засобів: хімічні сполу�

ки, однакові за молекулярною формулою

та масою, розрізняються за будовою або

за розташуванням атомів у просторі і, як

наслідок, мають різні фізичні та хімічні

властивості. Такі хімічні сполуки позна�

чають терміном «ізомери» (з грецької izos

– рівний та meros – частка, частина), а

саме явище отримало назву «ізомерія».

Виділяють два основні види ізомерії:

структурна і просторова (стереоізоме�

рія). Просторові ізомери також назива�

ють стереоізомерами (з грецької stereos –

простір) і поділяють на енантіомери (оп�

тичні ізомери, дзеркальні ізомери) та ді�

астереомери. Енантіомерія (з грецької

enantios – протилежний і meros – частка,

частина) – вид просторової ізомерії хі�

мічних сполук, здатних існувати у вигля�

ді пари ізомерів (оптичних ізомерів), які

є дзеркальним відображенням один од�

ного, але не можуть бути накладеними

один на одного в одній площині. Кожен

з пари оптичних ізомерів називають

енантіомером, а їх суміш – рацемічною

(або рацематом). Існування явища енан�

тіомерії зумовлено хіральністю – власти�

вістю молекул не суміщатися зі своїм

дзеркальним відображенням. Завдяки

феномену хіральності енантіомери (або

оптичні ізомери) мають властивість

обертати площину поляризації світла [7]. 

Важливо, що кожен з енантіомерів ра�

цемічної суміші має різні фармакокіне�

тичні та фармакодинамічні властивості.

Для того щоб можна було відрізнити

один енантіомер від іншого, запровадже�

но їх класифікацію, яка ґрунтується на

абсолютній конфігурації енантіомерів, а

також на їхній оптичній активності. 

Абсолютна конфігурація ґрунтується

на визначенні старшого серед атомів

навколо хірального центру. Для цього

молекулу графічно орієнтують так, щоб

атоми, які зв'язані з хіральним центром,

розмістились у порядку зменшення їх

атомних номерів. Якщо напрямок змен�

шення старшості атомів збігається з ру�

хом годинникової стрілки, молекула має

конфігурацію R (з латинської rectus –

прямий, правильний), проти руху годин�

никової стрілки – конфігурацію S (з ла�

тинської sinister – лівий) (рис. 1).

Оптичну активність енантіомерів іден�

тифікують залежно від того, вправо (за

годинниковою стрілкою) чи вліво (проти

годинникової стрілки) він відхиляє

площину поляризації світла. Якщо енантіо�

мер відхиляє площину поляризації впра�

во, його називають правообертаючим (+),

а якщо вліво – лівообертаючим (�).

Одним із найбільших відкриттів XX

століття в галузі медицини є відкриття

стереоселективності рецепторів люд�

ського організму. Тобто характер зв'язу�

вання рецептора з ізомерами речовини

може мати різну силу і тривалість, а та�

кож чинити позитивний або негативний

вплив на організм. Ці питання вивчає

стереохімія – наука, яка набула найбільш

стрімкого розвитку впродовж останнього

часу.

Встановлено, що амлодипін – раце�

мічна сполука, і він складається з двох

ізомерів S(�) та R(+) у співвідношенні

1:1. Здатність амлодипіну блокувати

кальцієві канали L�типу є стереоселек�

тивною і здійснюється переважно ліво�

обертаючим S�ізомером (або S(�)�амлоди�

піном), а його зв'язок із кальцієвим кана�

лом у 1000 разів сильніший порівняно з

R(+)�ізомером. Це зумовлює певні особ�

ливості кліренсу, біодоступності, а також

клінічної ефективності S�амлодипіну [8].

У дослідженні на спонтанно гіпертен�

зивних щурах показано, що зниження

рівня АТ пов'язано лише з дією S�амло�

дипіну, тоді як R�амлодипін на цей по�

казник не впливає [9].

Застосування чистої форми S�амлоди�

піну замість його рацемічної суміші має

низку переваг, що зумовлено фармакокі�

нетичними та фармакодинамічними

особливостями S�ізомеру амлодипіну.

У клінічних дослідженнях показано, що

для досягнення оптимальної терапевтич�

ної дії S�амлодипіну потрібні вдвічі мен�

ші дозування порівняно з рацематом. Та�

кі дозування препарату у 2 рази зменшу�

ють системну токсичність і метаболічне

навантаження на печінку [8, 9, 11].

Максимальна концентрація у плазмі

крові (Сmax) рацемічного амлодипіну

більшою мірою забезпечується за раху�

нок його S�ізомеру – на 53%, а за раху�

нок R�ізомеру – на 47%. Показник, який

відображає коливання концентрації пре�

парату у плазмі крові залежно від часу

(AUC – площа під кривою), також біль�

ший для S�енантіомеру і становить 59%

порівняно із 41% для R�енантіомеру.

S�амлодипін має більший період напів�

виведення – 49,6 год, проти 34,9 год у

R�амлодипіну, що забезпечує більш

плавний профіль фармакокінетичної

кривої. Кліренс S�ізомеру більш стабіль�

ний і має менші індивідуальні коливання

порівняно з R�ізомером (коефіцієнт

варіації для S� та R�амлодипіну – 25 і

52% відповідно) [7, 8].

Більш стабільна і тривала дія S�ізомеру

амлодипіну завдяки більшому періоду

напіввиведення дає змогу уникнути ак�

тивації симпатоадреналової системи у

більшості пацієнтів. Тому ймовірність

виникнення рефлекторної тахікардії (що

часом є причиною відміни звичайного

амлодипіну) зводиться до мінімуму. 

Вазодилатуючі властивості амлодипіну

зумовлені його S�ізомером, проте R�ізо�

мер, позбавлений кальційблокуючих

властивостей, не є фармакологічно інер�

тним [7, 8]. Діючи через кінінзалежні ме�

ханізми, R�ізомер амлодипіну стимулює

надлишковий синтез оксиду азоту (NO)

ендотеліоцитами, унаслідок чого вини�

кає надмірна дилатація прекапілярно�

артеріальної ланки судин нижніх кінці�

вок, що порушує прекапілярний посту�

ральний вазоконстрикторний рефлекс –

фізіологічний механізм, який поперед�

жує розвиток набряків тканин нижніх

кінцівок у вертикальному положенні

[12]. Тобто присутність R�ізомеру в раце�

маті амлодипіну викликає найбільш ха�

рактерну для препарату побічну дію –

периферичні набряки, які мають дозоза�

лежний характер. Показано, що набряки

нижніх кінцівок виникають у декілька

разів рідше на тлі терапії S�амлодипіном

порівняно з використанням його раце�

мічної форми, а такі, що асоціюються з

рацематом, зникають у більшості пацієн�

тів у разі переведення на S�амлодипін [8,

10, 11]. Аналіз вітчизняних досліджень

виявив різну частоту розвитку набряків

нижніх кінцівок під впливом S�амлоди�

піну, яка загалом була вищою порівняно

з даними дослідження SESA (2003) і ко�

ливалась у межах від 1,08 до 6% (рис. 2),

що може бути пов'язано з невеликою

кількістю спостережень.

Плавний профіль фармакокінетичної

кривої S�амлодипіну зумовлює кращу

переносимість препарату. За даними Hu

Dayi та співавт. з Пекінського універси�

тету (2002), його прийом протягом двох

місяців супроводжується достовірно

нижчою частотою розвитку запаморо�

чення, серцебиття, гіперемії обличчя та

розладів шлунка порівняно з терапією

рацемічним амлодипіном, що дає змогу

уникнути відміни препарату й підвищи�

ти прихильність хворих до лікування

(рис. 3) [13].

З метою оцінки ефективності й пере�

носимості монотерапії 2,5 і 5 мг S�амло�

дипіну (Азомекс, Actavis) у пацієнтів з

нелікованою або погано контрольова�

ною АГ в Україні було проведено відкри�

те багатоцентрове дослідження, до участі

в якому залучили 814 чоловіків і жінок,

старших 18 років, які перебували на ам�

булаторному лікуванні у 20 обласних

центрах України й АР Крим під спосте�

реженням 101 лікаря. S�амлодипін (Азо�

мекс, Actavis) призначали після оцінки

фізикальних даних хворого і підтвер�

дження неефективності попередньої ан�

тигіпертензивної терапії. Основним кри�

терієм включення в дослідження був сис�

толічний АТ (САТ) >140 мм рт. ст. та/або

діастолічний АТ (ДАТ) >90 мм рт. ст. На

розсуд лікаря хворим призначали Азо�

мекс у дозі 2,5 або 5 мг на добу. Контроль

ефективності й переносимості терапії

здійснювали через 2 тижні, а також через

1 і 3 місяці від початку лікування. 

Середній вік пацієнтів, яких включили

в дослідження, становив 59,4±0,3 року,

Клінічна ефективність та переносимість S�амлодипіну
у хворих кардіологічного профілю

В Україні станом на 2010 рік зареєстровано 12 млн хворих на артеріальну гіпертензію (АГ). Тобто кожен третій
дорослий громадянин нашої держави має артеріальний тиск (АТ), більший за 140/90 мм рт. ст., і, відповідно, – високий
ризик серцево�судинних ускладнень, що становить значну медико�соціальну проблему [1]. 
Згідно з європейськими рекомендаціями з лікування АГ антагоністи кальцію (АК) є антигіпертензивними препаратами
першої лінії, що зумовлено їх високою терапевтичною ефективністю, метаболічною нейтральністю та доброю
переносимістю. 
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Рис. 1. Визначення абсолютної конфігурації
енантіомеру

Рис. 2. Частота виникнення набряків на тлі застосування рацемічного амлодипіну
та його лівообертаючого ізомеру
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а тривалість АГ – 10,8±0,2 року. Загалом

до участі в дослідженні залучали хворих

із погано контрольованим рівнем АТ –

середні значення офісного САТ і ДАТ

становили 164,0±0,4 і 96,6±0,3 мм рт. ст.

відповідно. Уже через 2 тижні терапії

спостерігали істотне зниження САТ і

ДАТ на 18,7/10,1 мм рт. ст. відповідно

(р<0,001 в обох випадках), а через місяць

лікування було досягнуто цільових зна�

чень САТ і ДАТ – 135,6±0,4 та 81,4±0,2

відповідно (р<0,001 в обох випадках)

(рис. 4, 5). 

Через 3 місяці, на завершальному

етапі дослідження, ефективність терапії

S�амлодипіном залишалася високою і

навіть дещо зросла порівняно з аналогіч�

ним показником через місяць лікування,

що відобразилось у виразному й досто�

вірному зниженні офісного САТ і ДАТ на

33,1 та 17,2 мм рт. ст. (р<0,001 в обох ви�

падках) (рис. 5, 6). Варто звернути увагу

на те, що через 3 місяці лікування Азо�

мексом у 17% пацієнтів було можливим

зменшити необхідну дозу препарату для

ефективного зниження рівня АТ у 2 рази.

Під впливом Азомексу спостерігали

незначне, проте достовірне зниження

ЧСС. Так, вихідна ЧСС становила

75,0±0,3 уд/хв, через 2 тижні терапії –

73,2±0,2 уд/хв, а через 3 місяці лікування

– 71,2±0,2 уд/хв (р<0,001 в обох випад�

ках).

Досліджуваний препарат продемонс�

трував хорошу переносимість – лише у

6,7% пацієнтів виникли периферичні

набряки гомілок легкого ступеня. Від�

міни препарату потребували 8 пацієн�

тів, що становить 1% від загальної кіль�

кості залучених до участі в дослідженні

осіб.

Таким чином, результати проведеного

дослідження свідчать про ефективність

Азомексу у хворих із недостатньо кон�

трольованою АГ, а також про його хоро�

шу переносимість і прихильність пацієн�

тів до лікування.

Антигіпертензивні ефекти S�амлоди�

піну підтверджено даними низки інших

клінічних досліджень [9�11, 13]. Одним із

найбільших досліджень є багатоцентрове

дослідження SESA (2003), у якому вивча�

ли ефективність і переносимість S�амло�

дипіну у 1859 хворих на ГХ. Усіх пацієн�

тів розподілили на дві групи залежно від

режиму терапії. Хворі першої групи от�

римували S�амлодипін у дозі 2,5 мг/добу,

другої – 5 мг/добу протягом місяця.

Показано високу ефективність і хорошу

переносимість S�амлодипіну, а також до�

зозалежний ефект його антигіпертензив�

ної дії (рис. 6) [10].

У дослідженні було виділено підгрупу

із 314 хворих, які раніше приймали зви�

чайний амлодипін у дозі 10 мг/добу, на

тлі чого у них фіксували набряки гомі�

лок. Після переведення цих пацієнтів на

S�амлодипін набряки виявили лише у 4

пацієнтів, тобто у 1,3% хворих (рис. 7)

[10].

На особливу увагу заслуговує те, що

серед 1859 хворих про побічну дію препа�

рату повідомили лише 30 пацієнтів

(1,61% випадків). Серед них – один ви�

падок (0,05%) рефлекторної тахікардії,

що значно нижче, ніж на тлі терапії раце�

мічним амлодипіном у дослідженні

САРЕ (1994) (тахікардію виявлено у 0,5%

пацієнтів). 

У рамках дослідження SESA було виді�

лено дві підгрупи з метою вивчення

ефективності й безпеки S�амлодипіну у

пацієнтів з ізольованою систолічною АГ та

у пацієнтів похилого віку – Micro�SESA I

і Micro�SESA II відповідно. 

До участі в дослідженні Micro�SESA I

залучили 90 хворих на ізольовану

систолічну АГ (46 чоловіків і 44 жінки),

середній вік яких становив 54,6±12,5 ро�

ку. Усі пацієнти отримували вищезазна�

чену терапію. Лише 8 пацієнтів із 90 по�

требували збільшення дози до 5 мг/добу.

Встановлено істотне зниження САТ на

тлі терапії, яке становило 21,5±13,9 мм

рт. ст. порівняно з вихідним його рівнем.

Позитивно відповіли на лікування 73%

пацієнтів. У жодного з обстежених не бу�

ло виявлено набряків гомілок або інших

побічних дій препарату. Таким чином,

дослідження Micro�SESA I показало, що

терапія S�амлодипіном у хворих з ізольо�

ваною систолічною АГ є безпечною й

ефективною [14].

Вивчення безпеки й ефективності

S�енантіомеру амлодипіну в осіб похи�

лого віку було проведено у 339 пацієнтів

(209 чоловіків і 130 жінок) у рамках до�

слідження Micro�SESA IІ. Середній вік

хворих становив 70,4±5,4 року. Збільшен�

ня дози до 5 мг/добу потребували 79 хво�

рих (23,3%), решта пацієнтів продовжува�

ли отримувати стартову дозу 2,5 мг/добу.

Під впливом терапії зафіксовано істотне й

достовірне зниження САТ і ДАТ – на

37,8±19,6 та на 17,8±12,2 мм рт. ст. відпо�

відно (р<0,0001 в обох випадках) [15]. 

Частота відповіді на лікування стано�

вила 96,5%, що свідчить про ефек�

тивність і безпеку застосування терапії

S�амлодипіном в осіб похилого віку.

У дослідженні SESA не було виявлено

достовірної динаміки (р>0,05) рівнів

глюкози крові, креатиніну плазми крові,

загального холестерину, тригліцеридів і

сечовини на тлі терапії лівообертаючим

ізомером амлодипіну, що дає змогу при�

значати цей препарат хворим на ГХ із су�

путніми цукровим діабетом і дисліпіде�

мією [10].

Антигіпертензивний вплив S�амлоди�

піну також було досліджено у мас�

штабному багатоцентровому досліджен�

ні SESA IV, до участі у якому залучили

1076 хворих на АГ, які мали один із таких

факторів ризику, як цукровий діабет,

дисліпідемія, ішемічна хвороба серця або

тютюнопаління [9]. Після проведення

вихідного дослідження пацієнтів обсте�

жували через 15 і 30 днів терапії. Лікуван�

ня S�амлодипіном призначали у дозі 2,5

або 5 мг на добу на розсуд лікарів залеж�

но від вихідного рівня АТ. Загалом у гру�

пі під впливом лівообертаючого ізомеру

амлодипіну було виявлено істотне й ви�

сокодостовірне зниження офісного САТ

і  ДАТ через 15 і 30 днів терапії (рис. 8).

Суттєве зниження САТ і ДАТ спосте�

рігали також у підгрупах пацієнтів з АГ і

супутнім цукровим діабетом (р<0,0001),

гіперліпідемією (р<0,0001), ішемічною

хворобою серця (р<0,0001), а також у

курців (р<0,0001). 

У цьому дослідженні показано, що

S�амлодипін достовірно не змінював

вміст креатиніну, холестерину та глюко�

зи у плазмі крові обстежених осіб, тобто

продемонстрував метаболічну нейтраль�

ність. 

Таким чином, згідно з даними дослід�

ження SESA IV монотерапія S�амлодипі�

ном у дозі 2,5�5 мг один раз на добу чи�

нить істотний антигіпертензивний ефект

без активації симпатоадреналової систе�

ми, є метаболічно нейтральною, що дає

змогу призначати цей препарат хворим

на цукровий діабет, ішемічну хворобу

серця та пацієнтам з патологією нирок.

До участі в дослідженні SESA�Angina

Study було залучено 25 пацієнтів зі ста�

більною стенокардією напруги, які мали

позитивний стрес�тест. Серед них 9 жі�

нок і 16 чоловіків, середній вік –

62,1±1,7 року. За даними офісного вимі�

рювання АТ загалом у групі САТ стано�

вив 130,8±1,5 мм рт. ст., ДАТ – 81,9 мм

рт. ст. Середня ЧСС – 75,2±1,69 уд/хв.

Термін спостереження становив 2 місяці,

Рис. 3. Частота виникнення побічних реакцій на тлі застосування 
рацемічного амлодипіну та S�амлодипіну
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Рис. 5. Динаміка показників ДАТ на тлі терапії S�амлодипіном 
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Рис. 6. Динаміка офісного АТ на тлі терапії S�амлодипіном 
у дозі 2,5 і 5 мг у дослідженні SESA
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Рис. 8. Динаміка офісного АТ на тлі терапії S�амлодипіном
у дозі 2,5�5 мг у дослідженні SESA IV
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КАРДІОЛОГІЯ • КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

Крім того, існують різні методичні

підходи до виявлення цієї патології.

Якщо в умовах кардіологічного відді�

лення у разі застосування протягом доби

холтерівського моніторингу порушення

ритму серця можна виявити у 77�85%

пацієнтів [4, 5], то в амбулаторних умовах

під час 10�15�хвилинного спілкування

пацієнта з лікарем цей відсоток буде

незначним. Велику роль відіграють також

затверджені в тій чи іншій країні стати�

стичні показники звітності, які можуть

як сприяти виявленню різних порушень

ритму серця, так і маскувати їх за іншими

діагнозами.

Чільне місце серед порушень ритму

серця посідає фібриляція передсердь

(ФП). Її розповсюдженість у популяції,

за даними різних досліджень, становить

1�3% і збільшується з віком. Так, дослі�

дження у США, проведені 1995 року,

свідчать, що зростає кількість пацієнтів

із ФП віком 30�70 років і досягає

максимуму у віці 70�75 років [1]. Водно�

час дослідження, проведене в Каліфорнії

1996�1997 року, виявило, що розповсю�

дженість ФП у громадян віком понад 20

років становить 0,95% [3]. У Європі на

513 млн населення припадає 8,2 млн хво�

рих із ФП [2]. Результати епідеміоло�

гічного обстеження, проведеного співро�

бітниками ННЦ «Інститут кардіології ім.

М.Д. Стражеска» НАМН України серед

міського населення, дали змогу вивести

стандартизований показник поширено�

сті ФП серед населення м. Києва, який

становить 2,1% серед жінок і 2,7% серед

чоловіків [8].

Однак в Україні пацієнтів з ішемічною

хворобою серця і персистуючою формою

ФП можна віднести як до групи ішеміч�

ної хвороби серця, так і до групи пору�

шень ритму серця. Ось чому,

за офіційними статистичними даними

Невідкладна кардіологія: 
серця до станції  

Відомо, що майже в кожної людини протягом життя виникають порушення
ритму серця. У більшості випадків це порушення ритму, які не загрожують
життю і здоров'ю. Нерідко пацієнти їх не відчувають. Разом з тим і більш
загрозливі порушення ритму серця, які обмежують працездатність і звичний
спосіб життя, людина може не відчувати. Проте пацієнти, відчуваючи
дискомфорт і перебої ритму серця, не завжди звертаються за медичною
допомогою. Ось чому кількість випадків виявлення гострих порушень ритму
серця значно менша за їх розповсюдженість. 

Л.І. Божко, А.В. Вершигора, В.А. Несукай, Київська міська станція швидкої медичної допомоги;

Таблиця. Показники пароксизмів ФП/ТП і СВТ за 2011, 2012 рр.

Місяць Пароксизм ФП/ТП Пароксизм СВТ Разом

Січень 2012 р.

734 149 883

83,13% 16,87% 100%

Січень 2011 р.

760 142 902

84,26% 15,74% 100%

Разом

1494 291 1785

83,70% 16,30% 100%
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Рис. 1. Кількість звернень пацієнтів з пароксизмами ФП/ТП до КМСШМД у січні 2011 р. 
залежно від віку і статі
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Рис. 2. Кількість звернень пацієнтів з пароксизмами ФП/ТП до КМСШМД у січні 2012 р. 
залежно від віку і статі

протягом якого хворих обстежували

кожні 2 тижні [16].

На всіх етапах обстеження після почат�

ку лікування пацієнти відмічали змен�

шення частоти стенокардитичних напа�

дів. Через два місяці терапії S�амлодипі�

ном у дозі 2,5�5 мг/добу кількість нападів

стенокардії достовірно зменшилася з

1,28±0,31 до 0,04±0,04 протягом останніх

двох тижнів (р<0,0001) (рис. 9). Істотне

клінічне покращення перебігу стенокардії

спостерігали у 94,1% пацієнтів. Через

8 тижнів лікування препаратом час ви�

конання стрес�тесту (показник, який за

даними Міннесотського дослідження

тісно корелює із серцево�судинними по�

діями та смертю від усіх причин) зріс із

329,13±23,04 до 365,00±26,78 секунди

(р<0,0001), час до виникнення депресії

сегмента ST на 1,5 мм також збільшився,

хоча й недостовірно – з 273,77±20,32 до

277,21±28,0 секунди (р>0,05). На тлі те�

рапії S�амлодипіном середня ЧСС дос�

товірно зменшилася із 75,2±1,69 до

73,0±1,7 уд/хв (р<0,05). 

Таким чином, дослідження SESA�An�

gina Study продемонструвало безпечність

та ефективність застосування S�амлоди�

піну у хворих зі стабільною стенокардією

напруги [16]. 

Низка клінічних досліджень антиангі�

нальної активності S�амлодипіну ще

триває. Попередні дані цих досліджень

свідчать про позитивний вплив препара�

ту на толерантність до фізичних наванта�

жень у хворих зі стенокардією напруги,

причому у більш низьких дозах порівня�

но з рацемічними аналогами [17].

Результати метааналізу 42 клінічних

досліджень B. Wald і співавт. свідчать про

низку переваг комбінованої терапії АГ

порівняно з монотерапією – більш істот�

не зниження АТ, мінімізація побічної дії

препаратів шляхом використання їх у

менших дозуваннях, скорочення часу

для досягнення бажаного ефекту та

збільшення прихильності хворих до ліку�

вання. Для комбінованої терапії АГ ви�

користовують фіксовані комбінації де�

кількох антигіпертензивних препаратів у

одній таблетці. Найбільш часто до такого

препарату входить тіазидний діуретик

гідрохлортіазид, що зумовлено його са�

луретичною дією, депресорним впливом

на ганглії та реактивність судинної стін�

ки. Для зниження АТ в осіб із важкою й

погано контрольованою АГ було створе�

но оригінальний комбінований антигі�

пертензивний препарат S�амлодипіну та

гідрохлортіазиду. Цей препарат в Україні

представлено компанією Actavis під наз�

вою Азомекс Н, і він доступний у двох

різновидах:

• 2,5 мг S�амлодипіну та 12,5 мг гідро�

хлортіазиду;

• 5 мг S�амлодипіну та 12,5 мг гідро�

хлортіазиду.

Таким чином, основними перевагами

S�амлодипіну порівняно з його рацеміч�

ною формою, які сприяють більшій

зручності й безпечності його застосуван�

ня у клінічній практиці, є:

• більш виражена і тривала блокада

повільних кальцієвих

каналів порівняно з ра�

цемічним амлодипіном;

• ефективна доза у 2

рази нижча, ніж у раце�

мату;

• більший період на�

піввиведення – 49,6 за�

мість 34,9 год; 

• удвічі менше мета�

болічне навантаження

на печінку;

• менші індивідуальні

коливання кліренсу; 

• менша кількість по�

бічних ефектів, пов'яза�

них з R�ізомером, зокре�

ма набряків нижніх

кінцівок.
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Рис. 9. Динаміка частоти стенокардитичних нападів на тлі терапії
S�амлодипіном у дозі 2,5�5 мг у дослідженні SESA�Angina Study
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