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Согласно данным ВОЗ 15�20%

взрослого населения страдают АГ, яв�

ляющейся одной из причин смертнос�

ти от сердечно�сосудистых заболева�

ний, причиной инвалидности и свя�

занных с ней расходов. Хорошо изве�

стно, что АГ – один из важнейших

факторов риска развития ишемичес�

кой болезни сердца (ИБС) и пораже�

ния сосудов мозга.

Конец ХХ в. ознаменовался интен�

сивным развитием представлений

о патогенетических основах АГ, крити�

ческим пересмотром многих причин,

механизмов и лечения этого заболева�

ния, созданием новых классов антиги�

пертензивных препаратов и формиро�

ванием принципиально нового подхо�

да к оценке эффективности лечения –

медицины, основанной на доказатель�

ствах. Одной из самых трудных задач

для врача�клинициста стал выбор оп�

тимального препарата для лечения

больного АГ. Сложность заключалась

в том, что при отсутствии специальных

показаний имеется несколько классов

эффективных антигипертензивных

средств, любой из которых может быть

применен в этой ситуации.

Многочисленные завершившиеся

рандомизированные исследования не

обнаружили значимых преимуществ

у какого�либо из 6 классов антигипер�

тензивных препаратов в отношении

выраженности снижения АД. Стано�

вится понятным то внимание, которое

уделяется способности препаратов

уменьшать сердечно�сосудистую забо�

леваемость и смертность при сохране�

нии хорошего качества жизни.

В методических рекомендациях

ВОЗ/МОАГ (1999) предполагалось,

что наиболее важными различиями

между классами антигипертензивных

средств (диуретики, β�блокаторы, ан�

тагонисты кальция (АК), α�блокаторы,

ингибиторы ангиотензинпревращаю�

щего фермента (АПФ) и блокаторы

ангиотензивных рецепторов) являются

наличие или отсутствие доказательств,

полученных в рандомизированных

клинических исследованиях, в кото�

рых изучалось влияние этих препара�

тов на уровень заболеваемости и

смертности при АГ [27].

АК применяются в кардиологии бо�

лее 35 лет. Широкому использованию

их в клинической практике способ�

ствует высокая антиишемическая

и антиангинальная эффективность,

а также хорошая переносимость, уста�

новленная в крупных клинических ис�

следованиях [1, 6, 14].

Основной точкой приложения пре�

паратов этой группы на уровне клетки

являются медленные кальциевые ка�

налы, по которым ионы кальция пере�

ходят внутрь гладкомышечных клеток

кровеносных сосудов и сердца. В при�

сутствии ионов кальция происходит

взаимодействие актина и миозина,

обеспечивающих сократимость мио�

карда и гладких мышечных клеток.

Кроме того, кальциевые каналы участ�

вуют в генерации пейсмекерной ак�

тивности клеток синусового узла

и проведении импульса по атриовент�

рикулярному узлу. 

Механизм действия АК состоит

в следующем: уменьшение постнагруз�

ки на сердце вследствие их перифери�

ческого вазодилатирующего эффекта

и снижения сопротивления системных

сосудов; прямое отрицательное ино�

тропное действие на миокард (верапа�

мил и дилтиазем); улучшение перфу�

зии миокарда при ишемии вследствие

купирования и предупреждения спаз�

ма коронарных артерий и снижения их

сопротивления [2, 10, 15].

Установлено, что вазодилатирующий

эффект, вызванный АК, осуществляет�

ся не только посредством прямого

действия на гладкую мускулатуру со�

судистой стенки, но и опосредованно,

через потенцирование высвобождения

оксида азота из эндотелия сосудов. Этот

феномен был обнаружен у большинства

дигидропиридинов и исрадипина,

в меньшей степени – у нифедипина

и негидропиридиновых препаратов. 

Первое поколение (генерация) АК –

обычные таблетки: верапамил, дилти�

азем, нифедипин, фелодипин, исради�

пин, никардипин, нитрендипин. Вто�

рое поколение АК (модифицирован�

ного высвобождения): верапамил SR,

дилтиазем CD, нифедипин ХL, фело�

дипин ER, исрадипин CR. Третье по�

коление АК (долгодействующие пре�

параты): амлодипин, лацидипин, лер�

канидипин.

Препараты II и III поколения АК

более активны и специфичны для оп�

ределенных органов и тканей, облада�

ют более продолжительным действием

(амлодипин, нисолдипин, фелодипин

и др.). К положительным свойствам

этих АК относят: большую специфич�

ность к органам и сосудистым облас�

тям, пригодность для профилактичес�

кого применения, ослабление многих

побочных эффектов, характерных для

препаратов I поколения, а также появ�

ление препаратов с новыми дополни�

тельными свойствами, например, ан�

тиагрегатной активностью в отноше�

нии тромбоцитов (трапидил).

Препараты III поколения (амлоди�

пин) находят все большее применение

в клинике. Эти препараты отличаются

длительным антигипертензивным

действием при минимальном влиянии

на сократительную функцию миокарда

и внутрисердечную проводимость [4�

5, 8, 11]. 

Применение амлодипина при АГ
Вазодилатация на фоне приема

амлодипина обусловлена не только

блокадой кальциевых каналов, но и

стимуляцией высвобождения эндоте�

лиальными клетками оксида азота

(NO), который является мощным при�

родным вазодилататором, а также уси�

лением высвобождения брадикинина. 

Гипотензивное действие амлодипина

развивается постепенно, имеет дозо�

зависимый эффект, не вызывает серь�

езного рефлекторного увеличения час�

тоты сердечных сокращений (ЧСС);

к действию препарата не развивается

привыкание при длительном приме�

нении [1]. 

В крупном проспективном сравни�

тельном клиническом исследовании

ASCOТ�BPLA [12], которое проводи�

лось у 19 257 больных АГ (АД

≥160/100 мм рт. ст.) в возрасте от 40 до

79 лет среднего риска (повышенный

уровень АД ≥140/90 мм рт. ст. и нали�

чие не менее трех дополнительных

факторов риска), было показано пре�

имущество режима антигипертензив�

ной терапии на основе АК амлодипина

5�10 мг с присоединением ингибитора

АПФ периндоприла 4�8 мг по сравне�

нию с режимом на основе β�блокатора

атенолола 50�100 мг с присоединением

тиазидного диуретика бендрофлу�

метиазида в снижении риска ССЗ

и сахарного диабета. Длительность

наблюдения составила 5,5 года. Исcле�

дование было завершено досрочно

в связи с очевидным преимуществом

терапии амлодипином и периндопри�

лом в отношении предупреждения не

только основных ССЗ, но и достовер�

ного снижения риска смерти от всех

причин. 

В исследование ACCOMPLISH [3, 7]

были включены 11 506 больных АГ

с высоким риском развития осложне�

ний ССЗ при наличии в анамнезе ос�

ложнений ИБС, включая инфаркт мио�

карда (ИМ), реваскуляризацию мио�

карда, а также перенесенный инсульт,

нарушение функции почек, заболева�

ние периферических артерий, гипер�

трофии миокарда левого желудочка

(ЛЖ) или сахарного диабета. Оказа�

лось, что сочетанное применение бе�

назеприла и амлодипина более эффек�

тивно по сравнению с сочетанным

приемом беназеприла и гидрохлороти�

азида для снижения частоты развития

ССЗ у больных АГ с высоким риском

развития таких осложнений.

В продолжительном (средний пери�

од наблюдения 4,4 года) многоцентро�

вом сравнительном проспективном

исследовании TOMHS [12], спонсиро�

ванном Национальным институтом

здравоохранения США, сравнивалась

эффективность длительной терапии

различными препаратами (амлодипин,

эналаприл, хлорталидон, доксазозин,

ацебутолол) у 903 пациентов с мягкой

гипертонией (диастолическое артери�

альное давление (ДАД) от 90 до

99 мм рт. ст.) в течение 4 лет. Лечение

считалось эффективным, если ДАД

было менее 90 мм рт. ст. Результаты ис�

следований показали, что в группе ам�

лодипина лечение было более эффек�

тивным у 83% пациентов, в группе

эналаприла – у 68%, хлорталидона –

68%, плацебо – 59%.

В двойном слепом рандомизирован�

ном исследовании ELVERA [24, 25] от�

мечено достоверное уменьшение ги�

пертрофии ЛЖ у 166 пожилых больных

(60�75 лет) с АГ и доказанной гипер�

трофией ЛЖ на фоне приема 5�10 мг

амлодипина в течение 2 лет, сопоста�

вимое с эффектом приема 10�20 мг ин�

гибитора АПФ лизиноприла. Полу�

ченные данные об обратном развитии

поражения миокарда, связанного с ги�

пертрофией ЛЖ (органа�мишени АГ),

могут объяснять благоприятное влия�

ние амлодипина на риск сердечно�

сосудистых осложнений (ССО).

В исследовании CAMELOT [21]

сравнивали эффекты АК амлодипина

и ингибитора АПФ эналаприла под

контролем плацебо у пациентов ИБС

с нормальным уровнем АД. Исследо�

вание было двойным слепым, рандо�

мизированным, многоцентровым, 24�

месячным и проведено у 1991 паци�

ента с ангиографически доказанной

ИБС и диастолическим АД менее

100 мм рт. ст. В группу эналаприла

(20 мг/сут) были включены 673 челове�

ка, в группу амлодипина (10 мг/сут) –

663 человека, в группу плацебо – 655

пациентов. Основным параметром эф�

фективности препаратов была частота

ССО при приеме амлодипина по

сравнению с плацебо, которые вклю�

чали в себя смерть из�за заданного со�

бытия, нефатальный ИМ, успешную

реанимацию ССО при остановке серд�

ца, коронарную реваскуляризацию,

госпитализацию из�за стенокардии,

госпитализацию из�за застойной сер�

дечной недостаточности, фатальный

и нефатальный инсульт (преходящее

нарушение мозгового кровообраще�

ния) и впервые диагностированное за�

болевание периферических сосудов.

У 274 больных с помощью внутрисо�

судистого ультразвукового исследова�

ния (ВУЗИ) оценивали прогрессиро�

вание атеросклероза (процентное из�

менение объема атеросклеротических

бляшек). В обобщенной выборке па�

циентов средний уровень АД составил

120/78 мм рт. ст. Результаты исследова�

ния были следующими: в группе пла�

цебо через 24 мес АД увеличилось на

0,7/0,6 мм рт. ст., а в группах с приме�

нением амлодипина и эналаприла АД

снизилось на 4,8/2,5 и 4,9/2,4 мм рт. ст.

соответственно (p<0,001 для обеих

групп в сравнении с плацебо). ССО

развились у 151 (23,1%) пациента

в группе плацебо, у 110 (16,6%) боль�

ных, получавших амлодипин (отноше�

ние риска составляло 0,69; 95% дове�

рительный интервал – 0,54�0,88;

р=0,003), и у 136 (20,2%) пациентов,

получавших эналаприл (ОР=0,85; 95%

ДИ – 0,67�1,07; р=0,16). Основной па�

раметр – различие в частоте ССО меж�

ду эналаприлом и амлодипином – ока�

зался статистически незначимым.

При ВУЗИ выявлена тенденция

Возможности антагониста кальция амлодипина (Норваск®) 
в лечении сердечно#сосудистых заболеваний

В настоящее время сердечно<сосудистые заболевания (ССЗ) называют эпидемией ХХ века, но и в начале третьего
тысячелетия они продолжают оставаться угрозой для здоровья населения экономически развитых стран. 
Сегодня даже трудно представить, что еще каких<нибудь 60 лет тому назад на повышенное артериальное давление
(АД) врачи не обращали внимания, а лечение назначалось, как правило, только при значительной выраженности
симптомов заболевания. В главе, посвященной артериальной гипертонии (АГ), в первом издании «Руководства
по внутренней медицине» под редакцией Харрисона (1950) указывалось, что «специфическая лекарственная терапия
вератрином, тетраэтиламмонием и другими препаратами является слишком опасной и достаточно редко эффективной,
чтобы использовать ее для рутинного лечения».

О.А. Цветкова
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к снижению прогрессирования атеро�

склероза в группе с применением ам�

лодипина по сравнению с группой

плацебо (р=0,12), со значительно

меньшей прогрессией в подгруппе

с систолическим АД выше среднего

(р=0,02). По сравнению с исходными

показателями ВУЗИ показало рост

бляшек в группе плацебо (р<0,001),

тенденцию к прогрессированию ате�

росклероза в группе эналаприла

(р=0,08) и отсутствие прогрессирова�

ния в группе амлодипина (р=0,031).

В группе амлодипина показатель кор�

реляционной связи (r) между сниже�

нием АД и прогрессированием атеро�

склероза составил 0,19 (р=0,07).

При приеме амлодипина необходи�

мость в реваскуляризации уменьши�

лась на 27,4%, снизилась частота гос�

питализаций по поводу стенокардии

(на 42,2%) и частота нефатального ИМ

(на 26%), а также частота инсульта или

транзиторная недостаточность мозго�

вого кровообращения (на 50,4%). Важ�

но отметить, что улучшение клиничес�

ких исходов наблюдалось на фоне

адекватной гиполипидемической те�

рапии (уровень липопротеинов). Улуч�

шение клинических исходов наблюда�

лось на фоне адекватной гиполипиде�

мической терапии (уровень липопро�

теинов низкой плотности составил

100 мг/дл (2,59 ммоль/л) и сопутству�

ющей терапии ацетилсалициловой

кислотой и β�блокаторами. Сделан

вывод, что назначение амлодипина па�

циентам с ИБС и нормальным АД

приводило к снижению частоты ССО.

При приеме эналаприла наблюдался

аналогичный, но менее выраженный

и статистически не столь значимый

эффект. ВУЗИ продемонстрировало

замедление прогрессирования атеро�

склеротического поражения сосудов

при приеме амлодипина.

Место амлодипина в лечении ИБС
Лечение больных ИБС направлено

на предупреждение смерти, ИМ,

уменьшение симптомов стенокардии

и развития ишемии миокарда.

Расширяя периферические сосуды,

амлодипин уменьшает постнагрузку

сердца. Ввиду того что препарат не вы�

зывает рефлекторной тахикардии (так

как не происходит активации симпа�

тоадреналовой системы), потребление

энергии и потребность в кислороде

миокарда уменьшаются. Препарат рас�

ширяет коронарные артерии и усили�

вает снабжение миокарда кислородом.

Антиангинальный эффект (уменьше�

ние длительности приступов стено�

кардии, суточной потребности в нит�

роглицерине), увеличение толерант�

ности к физической нагрузке, улучше�

ние систолической и диастолической

функции сердца при отсутствии угне�

тающего влияния на синусовый и ат�

риовентрикулярный узел и другие эле�

менты проводящей системы сердца

выдвигают препарат на одно из первых

мест в лечении стенокардии [3, 7, 9].

Амлодипин расширяет основные ко�

ронарные артерии и артериолы (в том

числе в ишемизированных участках

миокарда) и предотвращает развитие

спазма коронарных артерий. Таким

образом, препарат улучшает снабже�

ние миокарда кислородом при умень�

шении потребности в нем, что позво�

ляет применять его при лечении сте�

нокардии.

В исследовании CAPE [13, 18] было

показано, что амлодипин, добавлен�

ный к базисной терапии пациентов

со стенокардией, предупреждает ан�

гинозные приступы и безболевую

ишемию миокарда в течение 24 ч.

В международное двойное слепое пла�

цебо�контролируемое исследование

CAPE II [13], длившееся 8 нед, было

включено 315 больных, страдающих

стабильной стенокардией и получав�

ших амлодипин (Норваск®) в дозе 5�

10 мг/сут или плацебо. 65% больных

в этом исследовании до назначения ам�

лодипина (Норваск®) уже принимали

β�блокаторы. Было показано, что при�

ем амлодипина (Норваск®) 1 раз/сут

сопровождался снижением частоты

приступов стенокардии на протяжении

24 ч. При лечении амлодипином (Нор�

васк®) увеличение физической актив�

ности отметили значительно большее

число больных (75%), чем при приеме

плацебо (59%, р=0,003). Препарат зна�

чительно снижал частоту эпизодов

ишемической депрессии сегмента ST

по данным ЭКГ – Холтеровского мо�

ниторирования, а также частоту боле�

вых приступов и необходимость приме�

нения короткодействующих нитратов.

Из�за нежелательных явлений лечение

амлодипином (Норваск®) прекратили

всего 2,0% больных, при приеме плаце�

бо – 4,4%.

В двойном слепом плацебо�контро�

лируемом исследовании CAPARES [16]

у 585 больных, перенесших ангиоплас�

тику коронарных артерий, амлодипин

в дозе 10 мг/сут назначали за 2 нед до

и на протяжении 4 мес после вмеша�

тельства. Хотя терапия амлодипином

не влияла на развитие рестеноза после

ангиопластики коронарных артерий

(28,1% рестеноза в группе амлодипина

и 28,4% в группе плацебо), она на 35%

снизила суммарный риск неблагопри�

ятных исходов, включая смерть, ИМ,

аортокоронарное шунтирование или

повторную ангиопластику. Таким обра�

зом, у пациентов со стенозирующим

коронарным атеросклерозом амлоди�

пин показал лучшие клинические ре�

зультаты даже при небольшой продол�

жительности лечения (4 мес), что не

исключает наличия у препарата не

только антиангинальных, антиишеми�

ческих, но и антиремоделирующих

и антиатерогенных эффектов.

При проведении исследования

PREVENT [23] (многоцентровое

проспективное рандомизированное

двойное слепое плацебо�контролиру�

емое), основной целью которого была

оценка влияния амлодипина (дли�

тельность лечения 3 года) на прогрес�

сирование атеросклероза в сонных

и коронарных артериях у 825 больных

ИБС, оказалось, что амлодипин дос�

товерно замедлил развитие атероскле�

ротического процесса в сонных арте�

риях по сравнению с группой плацебо.

Влияние препарата на динамику пора�

жений коронарных артерий было не�

достоверным по данным количествен�

ной коронарной ангиографии.

При сопоставлении клинических ре�

зультатов такие показатели, как общая

смертность, фатальные и нефатальные

ИМ, общее число всех осложнений

ИБС, было на 31% ниже (р=0,01), что

доказывает благоприятные клиничес�

кие эффекты амлодипина. Наблюда�

лось уменьшение числа госпитализа�

ций, обусловленных дестабилизацией

течения стенокардии и хронической

с е р д е ч н о й н е д о с т а т о ч н о с т и

(61 в группе амлодипина и 88 в группе

плацебо). Также при применении ам�

лодипина наблюдалось уменьшение

числа операций реваскуляризации

миокарда (53 в сравнении с 85 в груп�

пе плацебо) вне зависимости от при�

менения β�блокаторов, нитратов или

липидоснижающей терапии. Частота

ангинозных приступов уменьшилась

с 85 до 60.

Амлодипин при сердечной
недостаточности (СН) 

Получен благоприятный эффект ам�

лодипина у больных хронической

СН. В двойном слепом плацебо�конт�

ролируемом исследовании PRAISE [22]

показаны безопасность и эффектив�

ность амлодипина у больных АГ в со�

четании с тяжелой СН. Продолжитель�

ность исследования составила от 6 до

33 мес (в среднем 13,6 мес). В него бы�

ло включено 1153 пациента (фракция

выброса менее 30%). У 732 из них СН

сочеталась с ИБС и у 421 – с неишеми�

ческой кардиомиопатией. Все больные

были рандомизированы в группы, по�

лучавшие плацебо или амлодипин

в начальной дозе 5 мг/сут в течение

2 нед в добавление к стандартному ле�

чению СН; затем дозу увеличивали

(при хорошей переносимости) до

10 мг/сут. Добавление амлодипина

приводило к незначительному умень�

шению смертности (ОР 0,84, 95% ДИ

0,69�1,02). Отмечено увеличение выжи�

ваемости больных с неишемической ди�

латационной кардиопатией. Благопри�

ятный эффект объясняется тем, что ги�

потензивный эффект препарата насту�

пает медленно, он не стимулирует ни

симпатическую, ни ренин�ангиотензин�

альдостероновую систему, не оказыва�

ет отрицательного инотропного дейст�

вия, но замедляет прогрессирование

гипертрофии миокарда. 

Влияние амлодипина на прогрессирование
атеросклероза сосудов 

В связи с наличием ряда сообщений

о возможном благоприятном влиянии

антагонистов кальция на состояние

эндотелия сосудов было проведено

многоцентровое проспективное, ран�

домизированное двойное слепое, пла�

цебо�контролируемое исследование

PREVENT [23]. В ходе этого исследо�

вания оценивалось изменение степени

атеросклеротического поражения ко�

ронарных артерий и толщины интимо�

медиального слоя сонных артерий на

фоне назначения амлодипина. Иссле�

дование проводилось на 825 пациентах

с наличием подтвержденной с по�

мощью коронарографии ИБС. Паци�

енты получали амлодипин в дозе 5 мг,

которая при хорошей переносимости

увеличивалась до 10 мг. В результате

исследования не было получено досто�

верного различия в обеих исследуемых

группах – активного лечения и конт�

роля – в отношении прогрессирова�

ния атеросклеротического стенозиро�

вания коронарных сосудов. Напротив,

отмечалось выраженное влияние ам�

лодипина на прогрессирование атеро�

склероза в сонных артериях, выявляе�

мое с помощью ультрасонографии.

При этом в группе амлодипина наблю�

далась регрессия интимо�медиального

слоя на 0,046 мм, а в группе контро�

ля – утолщение на 0,011 мм. В настоя�

щее время доказана корреляция степе�

ни утолщения интимо�медиального

слоя сонных артерий с частотой разви�

тия ИМ и мозгового инсульта. Также

в исследовании PREVENT [23] показа�

на хорошая переносимость препарата,

что отмечалось ранее другими иссле�

дователями, при этом частота побоч�

ных реакций была сопоставима с груп�

пой плацебо (79% для амлодипина

и 83% для плацебо). Дополнительное

назначение ингибиторов АПФ в группе

Продолжение на стр. 52.

UA%NOR%13%004

ZU_13_ ardio_1---.qxd  19.02.2013  17:32  Page 51



52 Тематичний номер • Лютий 2013 р. 

КАРДІОЛОГІЯ • МЕДИКАМЕНТОЗНА ТЕРАПІЯ

амлодипина наблюдалось в два раза

реже, чем в группе плацебо.

Несомненным достоинством амло�

дипина является широкий спектр фар�

макологических эффектов, направлен�

ных на устранение проявлений коро�

нарной недостаточности – антианги�

нальный, гипотензивный, антиишеми�

ческий. Благоприятно сказывается те�

рапия этим препаратом и на течении

атеросклероза. 

Амлодипин имеет большую селек�

тивность в отношении коронарных

и мозговых сосудов, практически ли�

шен инотропного эффекта и влияния

на функцию синусового узла и атриове�

нтрикулярную проводимость, что опре�

деляет его преимущество перед другими

препаратами в клинической практике.

Выгодным отличием амлодипина от бо�

лее ранних антагонистов кальция счи�

тается отсутствие у него влияния на

ЧСС, увеличение которой при физи�

ческой нагрузке является одним из пус�

ковых механизмов ишемии. Кроме то�

го, препарат хорошо переносится боль�

ными.

Блокаторы кальциевых каналов мо�

гут применяться при вазоспастической

стенокардии, сопутствующих обструк�

тивных легочных заболеваниях. Допол�

нительным показанием к назначению

антагонистов кальция является синд�

ром Рейно.

Среди побочных эффектов – воз�

можность развития отека голеней и ги�

перемии, что свойственно всем препа�

ратам дигидропиридинового ряда.

При внезапном прекращении приема

амлодипина не наблюдается синдрома

отмены.

Таким образом, амлодипин относят

к числу основных препаратов при лече�

нии АГ и стенокардии. Препарат доста�

точно эффективен и хорошо перено�

сится больными. Антагонисты кальция

дигидропиридиновой группы пролон�

гированного действия показаны боль�

ным стабильной стенокардией и пожи�

лым пациентам. Другими благоприят�

ными эффектами АК у больных ИБС

в сочетании с АГ являются: антиатеро�

генный, антипролиферативный, анти�

агрегантный. Амлодипин при однок�

ратном приеме обеспечивает равномер�

ный контроль АД и хорошо переносит�

ся больными. Для длительного лечения

стенокардии из производных дигидро�

пиридина рекомендуется использовать

лекарственные формы АК длительного

действия. 

Предметом исследования в послед�

ние годы стали эффективность и без�

опасность длительного применения

АК, а также оценка их влияния на

смертность и риск наступления различ�

ных ССО (ИМ, нарушение мозгового

кровообращения и др.) у больных ИБС

и АГ. Длительный, регулярный прием

современных препаратов АК больными

АГ и стабильной стенокардией умень�

шает смертность и риск ССО (в первую

очередь мозговых инсультов). Препара�

ты обладают доказанным антиатероген�

ным эффектом. У больных среднего воз�

раста с мягкой АГ и без тяжелых сопут�

ствующих заболеваний применение

амлодипина в качестве препаратов 1�го

ряда вполне оправдано [20].

Принципиальным является вопрос

терапевтической эквивалентности ге�

нерика оригинальному препарату: нап�

ример, способность достигать целевого

уровня АД при применении в тех же до�

зах, что и оригинальный препарат.

В частности, сравнительные фармако�

логические исследования оригинально�

го эналаприла и генериков показали,

что для достижения целевого АД необ�

ходима суточная доза генерика, в 1,5�2

раза и более превышающая дозу ориги�

нального препарата [26]. Поэтому неко�

торые врачи в РФ назначают пациенту

заведомо большую дозу генерика

в сравнении с оригинальным препара�

том. При выборе между генериком

и оригинальным препаратом нужно

учитывать соотношение стоимости, эф�

фективности и безопасности. Часто

низкая цена упаковки генерика выли�

вается в высокую стоимость лечения:

и за счет высоких доз препарата, и за

счет затрат на коррекцию побочных эф�

фектов, и за счет добавления других

препаратов [17]. 

Оригинальный препарат амлодипина

бесилата Норваск® компании Pfizer –

один из наиболее часто используемых

сердечно�сосудистых препаратов в ми�

ре. Он имеет доказанную эффектив�

ность при стабильной и вазоспастичес�

кой стенокардии. Препарат обеспе�

чивал выраженный дополнительный

антиангинальный эффект, если тера�

пия β�блокатором оказывалась недо�

статочной, что было подтверждено уве�

личением времени физической нагруз�

ки до появления симптомов стенокар�

дии [17]. 

В заключение следует отметить, что

врачи часто сталкиваются с проблемой

выбора специфического препарата

в пределах одной фармакологической

группы. В отсутствие сравнительных

данных о частоте осложнений и смерт�

ности любое суждение о взаимозаменя�

емости препаратов основывается на

суррогатных данных об эффективнос�

ти. Поскольку эффективные дозы для

достоверного уменьшения числа небла�

гоприятных событий могут быть опре�

делены только в ходе длительных, объ�

емных исследований, должны быть

проведены новые испытания для под�

тверждения этого предположения.

К сожалению, небольшие и кратковре�

менные исследования эффективности

не могут служить основанием для оцен�

ки безопасности при приеме в течение

длительного времени. К тому же в нас�

тоящее время имеется мало достовер�

ных данных о безопасности генериков

в случае их длительного применения. 

Многолетний опыт использования

в клинической практике оригинально�

го амлодипина (Норваск®, компания

Pfizer) в РФ и за рубежом позволяет

говорить о его ведущем месте при фар�

макотерапии АГ и ИБС и положитель�

но оценивать его перспективы в кар�

диологической практике.

«Русский Медицинский Журнал», 2011, №19.

Список литературы находится в редакции.

Информационная статья опубликована
при поддержке компании Pfizer.
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