
Термин «гипертоническая болезнь», используе-
мый в нашей стране, предложен выдающимся
российским терапевтом и кардиологом

Г.Ф.Лангом в 1948 г. и обоснован им в монографии
«Гипертоническая болезнь». Данное понятие соот-
ветствует употребляемому в других странах понятию
«эссенциальная гипертензия».

В настоящее время под термином «артериальная ги-
пертензия» (АГ) подразумевают синдром повышения
артериального давления (АД) при гипертонической
болезни и симптоматических АГ. Следует подчеркнуть,
что смысловой разницы в терминах «гипертония» и
«гипертензия» практически нет. Как следует из этимо-
логии, hyper – от греч. «над, сверх» – приставка, указы-
вающая на превышение нормы; tensio – от лат. «напря-
жение»; tonos – от греч. «напряжение». Таким образом,
термины «гипертензия» и «гипертония», по сути дела,
обозначают одно и то же – «сверхнапряжение».

На современном этапе невозможно переоценить
медико-социальную значимость АГ. Поражая около
40% взрослого населения нашей страны, она являет-
ся важнейшим фактором развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ), остающихся ведущей при-
чиной смертности в Российской Федерации [1]. При
этом АГ наиболее часто развивается у трудоспособ-
ных, творчески активных лиц, существенно
ограничивая их социальную и трудовую активность,
усугубляя социально-экономические проблемы в об-
ществе [1–4]. Данные Фремингемского исследования
(Framingham Heart Study), проведенного во Фремин-
геме вблизи Бостона (США), показали прямую зави-
симость между АГ и риском развития инсульта, ише-
мической болезни сердца (ИБС) и сердечной недо-
статочности (СН) [2].

Диагноз АГ устанавливается, если повышение
АД>140/90 мм рт. ст. регистрируется по крайней мере
при двух повторных визитах к врачу после первона-

чального обследования. В табл. 1 приведена классифи-
кация уровня АД, принятая Всемирной организацией
здравоохранения (ВОЗ) – Медицинским обществом
по изучению артериальной гипертонии (1999 г.).

Стадии АГ (ВОЗ 1978, 1993)
I стадия – объективные проявления поражения

органов-мишеней (ПОМ) отсутствуют.
II стадия – выявляется ПОМ: гипертрофия левого

желудочка (ГЛЖ), ультразвуковые признаки утолще-
ния стенки артерий или атеросклеротические бляш-
ки, небольшое повышение креатинина крови
(115–33 мкмоль/л у мужчин и 107–124 мкмоль/л у
женщин).

III стадия – ассоциированные клинические со-
стояния, свидетельствующие о возможности их
осложненного течения при повышении АД. К ним от-
носятся цереброваскулярные болезни (ишемиче-
ский и геморрагический инсульт, транзиторные
ишемические атаки), заболевания сердца (инфаркт
миокарда – ИМ, стенокардия, коронарная реваскуля-
ризация, СН), почек (диабетическая нефропатия, по-
чечная недостаточность), периферических артерий
(расслаивающая аневризма аорты), гипертоническая
ретинопатия (кровоизлияния или экссудат, отек сос-
ка зрительного нерва) и др.

В Международной классификации болезней
10-го пересмотра выделены:
• I10 Эссенциальная (первичная) гипертензия.
• I11 Гипертензивная болезнь сердца (гипертониче-

ская болезнь с преимущественным поражением
сердца).

• I12 Гипертензивная (гипертоническая) болезнь с
преимущественным поражением почек.

• I13 Гипертензивная (гипертоническая) болезнь с
преимущественным поражением сердца и почек.

• I15 Вторичная гипертензия.
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Клиническая картина
Вначале заболевание протекает бессимптомно.

При повышении АД могут появляться боли ноющего
характера в области сердца, головная боль, голово-
кружение, шум в ушах, мелькание «мушек» перед гла-
зами, у некоторых пациентов – носовые кровотече-
ния. Сердце расширяется влево и вниз за счет ГЛЖ и
дилатации ЛЖ. Отмечается акцент II тона над аортой.
АГ является фактором риска (ФР) развития сердечно-
сосудистых осложнений, постепенно приводит к
развитию диастолической дисфункции сердца, СН,
дисциркуляторной энцефалопатии. Для поздних ста-
дий болезни характерно развитие осложнений в ви-
де инсультов, приступов стенокардии, снижения зре-
ния, слепоты и др.

Для стратификации риска необходимо оценить ФР,
ПОМ или ассоциированных клинических состояний.
Оценку риска производят с учетом пола, возраста, ку-
рения, уровня систолического АД (САД) и концент-
рации холестерина (ХС); табл. 2.

Диагностика
Основывается на выявлении повышения АД (более

140/90 мм рт. ст.) и исключения вторичного характе-
ра АГ при других заболеваниях. Для АГ характерно
ПОМ. Поражение сердца можно диагностировать с
помощью объективных методов (смещение левой
границы сердца влево, акцент II тона на аорте), ЭКГ и
ЭхоКГ. Осмотр глазного дна проводят с целью диаг-
ностики гипертонической ангиопатии или ангио-
склероза сетчатки. Повышение креатинина свиде-
тельствует о поражении почек. В последние годы все
чаще осуществляют суточное мониторирование АД
(СМАД). О наличии АГ свидетельствует среднесуточ-
ное АД≥130/80 мм рт. ст. по данным СМАД. В норме

степень снижения АД в ночные часы – 10–20% (тип
dipper). У больных АГ чаще выявляются типы non-
dipper (незначительное ночное снижение АД) и
night-peaker (ночное повышение АД). Также допол-
нительно могут проводиться ультразвуковые иссле-
дования (УЗИ) почек и надпочечников; УЗИ брахио-
цефальных и почечных артерий; рентгенография
органов грудной клетки; определение лодыжечно-
плечевого индекса; определение скорости пульсовой
волны (показатель ригидности магистральных арте-
рий); количественная оценка протеинурии. При
осложненной АГ и подозрении на ее вторичный ха-
рактер необходимы оценка состояния головного
мозга, миокарда, почек, магистральных артерий; вы-
явление вторичных форм АГ – исследование в крови
концентрации альдостерона, кортикостероидов, ак-
тивности ренина; определение катехоламинов и их
метаболитов в суточной моче и/или плазме крови;
брюшная аортография; компьютерная томография
или магнитно-резонансная томография надпочеч-
ников, почек и головного мозга.

Лечение
Целью лечения АГ является максимальное сниже-

ние общего риска сердечно-сосудистых осложнений
и смертности, что предполагает не только коррек-
цию уровня АД, но и устранение обратимых ФР, а так-
же уменьшение степени ПОМ [4] (табл. 3).

Следует стремиться к стабилизации АД в диапазоне
оптимальных или нормальных показателей (ниже
140/90 мм рт. ст.). У пациентов молодого и среднего
возраста, а также больных сахарным диабетом (СД)
уровень АД не должен превышать 130/85 мм рт. ст.

При 1-й степени АГ с низким риском начинают
проводить лечение немедикаментозными методами.

Таблица 1. Классификация АГ по уровню АД

Категория АД САД, мм рт. ст. ДАД, мм рт. ст.

Оптимальное <120 <80

Нормальное <130 <85

Высоко нормальное 130–139 85–89

АГ, степени

1-я 140–159 90–99

2-я 160–179 100–109

3-я >180 >110

Изолированная систолическая АГ >140 <90

Таблица 2. Стратификация риска у больных АГ

Другие ФР и заболевания
Высокое нормальное

АД

Степень АГ

1-я 2-я 3-я

ФР отсутствуют Незначительный риск Низкий Умеренный Высокий

1–2 ФР* Низкий Умеренный Умеренный Очень высокий

3 и более ФР или ПОМ** Высокий Высокий Высокий Очень высокий

Сопутствующие ассоциированные клинические
состояния*** или СД

Очень высокий Очень высокий Очень высокий Очень высокий

*ФР: возраст (мужчины старше 55 лет, женщины старше 65 лет), курение, дислипидемия (общий ХС>6,5 моль/л, липопротеиды низкой
плотности – ЛПНП>4 ммоль/л, липопротеиды высокой плотности ниже 1 ммоль/л у мужчин и ниже 1,2 ммоль/л у женщин), наличие в семейном
анамнезе ранних ССЗ (в возрасте моложе 55 лет у мужчин и 65 лет у женщин), ожирение по абдоминальному типу (окружность живота более
102 см для мужчин и более 88 см для женщин), концентрация C-реактивного белка 10 мг/л и более.
**ПОМ: ГЛЖ (при электрокардиографии – ЭКГ – критерий Соколова–Лайона более 38 мм, Корнельский критерий более 2440 мс, при
эхокардиографии – ЭхоКГ – индекс массы миокарда ЛЖ>125 г/м2 у мужчин и свыше 110 г/м2 у женщин); ультразвуковые признаки утолщения
стенки сонной артерии (отношение между толщиной внутренней и средней оболочки более 0,9) или наличие атеросклеротической бляшки;
повышение концентрации креатинина в крови (115–133 мкмоль/л у мужчин и 107–124 мкмоль/л у женщин); микроальбуминурия (30–300 мг/сут).
***Сопутствующие ассоциированные клинические состояния: цереброваскулярные заболевания (ишемический или геморрагический инсульт,
транзиторная ишемическая атака); поражение сердца (ИМ, стенокардия, коронарная реваскуляризация, СН); поражение почек (диабетическая
нефропатия, почечная недостаточность – креатинин в крови более 133 мкмоль/л у мужчин, более 124 мкмоль/л у женщин); протеинурия
(свыше 300 мг/сут); поражение периферических артерий; тяжелая ретинопатия (III–IV стадия).
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Снижение употребления соли с 10 до 4,5 г/сут позво-
ляет снизить уровень САД на 4–6 мм рт. ст. Снижение
избыточной массы тела на 10 кг позволяет умень-
шить АД на 5–20 мм рт. ст. Рекомендуются ограниче-
ние приема алкогольных напитков, повышение фи-
зической активности, отказ от курения, лечение хро-
нических заболеваний, служащих причиной вторич-
ной АГ, исключение воздействия профессиональных
вредностей (вибрация, шум, ультразвук, ртуть, сви-
нец) [1].

В настоящее время основными фармакологически-
ми группами лекарственных средств с доказанным
антигипертензивным действием являются диурети-
ки, b-адреноблокаторы (БАБ), ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (ИАПФ), антагонисты
кальция (АК) [3].

При этом несомненно, что, исходя из профиля без-
опасности и доказанной эффективности, препарата-
ми выбора при АГ являются АК – группа препаратов,
основным свойством которых является способность
обратимо ингибировать ток кальция через так назы-
ваемые медленные кальциевые каналы. Эти препараты
используются в кардиологии с конца 1970-х годов и к
настоящему времени приобрели такую популярность,
что в большинстве развитых стран занимают одно из
первых мест по частоте назначения среди препаратов,
использующихся для лечения ССЗ [3]. Это обусловле-
но, с одной стороны, высокой клинической эффек-
тивностью АК (не только в терапии АГ, но и в лечении
стенокардии, СН, цереброваскулярных заболеваний и
периферического атеросклероза), с другой – относи-
тельно небольшим количеством противопоказаний к
их назначению и сравнительно малым числом вызы-
ваемых ими побочных эффектов.

Классификация
Существуют разные классификации АК. По хими-

ческой структуре различают дигидропиридиновые
АК (нифедипин, никардипин, фелодипин, лациди-
пин, амлодипин и др.), производные бензодиазепина
(дилтиазем) и фенилалкиламины (верапамил).

АК различаются также по продолжительности
действия:
• АК I поколения – короткой продолжительности

действия (нифедипин, верапамил, дилтиазем);
• АК II поколения – пролонгированного действия

(специальные лекарственные формы нифедипина,
верапамила, дилтиазема, обеспечивающие равно-

мерное высвобождение препарата в течение дли-
тельного времени);

• АК III поколения (амлодипин, лацидипин); табл. 4.
Особое место среди АК занимает амлодипин (Ам-

лотоп), представитель III поколения, обладающий
наиболее продолжительным действием, как антиги-
пертензивным, так и антиишемическим, и успешно
прошедший всестороннее изучение с позиций дока-
зательной медицины в разных клинических исследо-
ваниях, а также обладающий оптимальным соотно-
шением «стоимость–эффективность» с позиций
фармакоэкономического анализа [3].

В основе антигипертензивного действия всех АК ле-
жит их способность вызывать выраженную артери-
альную вазодилатацию в результате инактивации по-
тенциалзависимых кальциевых каналов сосудистой
стенки. Амплодипин блокирует поступление ионов
кальция через клеточную мембрану в сердечную и
гладкую мышцы. Механизм антигипертензивного дей-
ствия амлодипина объясняется прямым расслабляю-
щим воздействием на гладкие мышцы сосудов, что
приводит к снижению общего периферического сосу-
дистого сопротивления. Сосудорасширяющее дей-
ствие наиболее выражено у АК дигидропиридинового
ряда (амлодипин, исрадипин, нитрендипин).

В отличие от недигидропиридиновых АК верапами-
ла и дилтиазема, дигидропиридиновые АК (амлоди-
пин) в незначительной степени влияют на сократи-
мость миокарда и вообще не влияют на функцию си-
нусового узла и атриовентрикулярную проводимость.
Амлотоп (амлодипин) приводит к плавному сниже-
нию АД без изменения частоты сердечных сокраще-
ний, является метаболически нейтральным, уменьша-
ет эндотелиальную дисфункцию, обладает сбаланси-
рованным нормализующим влиянием на систему ок-
сида азота, что дополнительно снижает риск кардио-
васкулярных осложнений. Выгодным отличием амло-
дипина от более ранних АК считается отсутствие у не-
го влияния на частоту сердечных сокращений, уве-
личение которой при физической нагрузке является
одним из пусковых механизмов ишемии.

Клиническая фармакокинетика 
и фармакодинамика

После приема внутрь амлодипин медленно абсор-
бируется из желудочно-кишечного тракта. Биодо-
ступность составляет 60–65%, достижение макси-
мальной концентрации в плазме крови наблюдается

Таблица 3. Цель лечения больных АГ и пути ее достижения

Первичная цель в лечении АГ – максимальное снижение общего риска развития ССЗ в отдаленный период

Достижение цели требует контроля за повышенным АД per sе, а также коррекции всех обратимых ФР

АД следует снижать у всех больных АГ по крайне мере до уровня ниже чем 140/90 мм рт. ст. и более низких значений, если они переносятся

Целевой уровень АД следует поддерживать ниже 130/80 мм рт. ст. у больных СД и лиц с высоким или очень высоким риском, как с
ассоциированными состояниями (инсульт, ИМ, почечная недостаточность, протеинурия)

Снижение САД<140 и особенно ниже 130 мм рт. ст. даже при комбинированной терапии может оказаться трудной задачей, особенно у лиц
пожилого возраста, при СД и в целом у лиц с ССЗ

Для достижения целевого АД следует назначать антигипертензивную терапию еще до появления значительных повреждений сердечно-
сосудистой системы

Таблица 4. Классификация АК по T.Toyo-Oka, W.Nayler [5]

Группа I поколение
II поколение

III поколение
IIа IIb

Фенилалкиламины Верапамил Верапамил SR – –

Бензодиазепины Дилтиазем Дилтиазем SR – –

Дигидропиридины Нифедипин
Нифедипин SR/GITS; фелодипин ER;

никардипин SR
Нитрендипин; исрадипин; никардипин;

имолдипин; нисолдипин
Амлодипин;
лацидипин



через 6–12 ч. Равновесная концентрация достигается
через 7–8 дней терапии. Прием пищи не влияет на
абсорбцию амлодипина. Связывание с белками плаз-
мы составляет 90–97%. Средний Vd – 21 л/кг. Прони-
кает через гематоэнцефалический барьер. Выделяет-
ся с грудным молоком. Амлодипин подвергается мед-
ленному, но экстенсивному метаболизму (90%) в
печени с образованием неактивных метаболитов,
имеет низкий печеночный клиренс (подвергается
эффекту первого прохождения через печень). При
приеме препарата 1 раз в сутки период полувыведе-
ния (Т1/2) составляет в среднем 35 ч (от 35 до 50 ч).
Общий клиренс – 500 мл/мин. Выводится почками
(10% – в неизмененном виде, 60% – в виде метаболи-
тов), с желчью и через кишечник (20–25% – с калом).
У пациентов пожилого возраста, лиц с печеночной
недостаточностью и тяжелой хронической СН Т1/2
увеличивается до 60–65 ч. При почечной недостаточ-
ности Т1/2 не изменяется.

Стабильная равновесная концентрация (steady-sta-
te) достигается через 7–8 дней приема препарата.
При нарушенной функции печени время выведения
Амлотопа увеличивается, что характерно и для дру-
гих АК дигидропиридинового ряда. При приеме 
Амлотопа не происходит нарушения толерантности
к глюкозе, поэтому препарат может применяться у
больных СД, а также бронхиальной астмой и подаг-
рой. Влияние Амлотопа (в виде блокирования мед-
ленных кальциевых каналов и снижения внутрикле-
точной гиперкальциемии) в 80 раз более выражено в
отношении гладкомышечных клеток сосудов в
сравнении с сократительным миокардом. Таким об-
разом, снижение АД под действием Амлотопа про-
исходит именно вследствие периферической вазоди-
латации. Амлотоп обладает выраженным гипотензив-
ным действием в отношении как САД, так и ДАД.

Доказанная эффективность
Амлодипин эффективно снижает АД и при сравне-

нии его с другими АК. Так, в исследовании R.Watts и
соавт. [6] амлодипин снижал АД в большей степени,
нежели дилтиазем (форма с контролируемым осво-
бождением). Длительность действия препарата (Т1/2 –
35–50 ч) позволяет принимать его 1 раз в сутки, а это
существенно способствует приверженности пациен-
тов лечению.

В исследовании АССТ [7] проводилось изучение эф-
фективности амлодипина у лиц разного возраста, по-
ла и расы. Существенно, что препарат более эффек-
тивен у женщин и одинаково эффективен у лиц бе-
лой и негроидной расы. В большом исследовании
ALLHAT [8], где среди 33 357 больных (средний воз-
раст 67 лет) было 35% лиц негроидной расы, 19% –
белой, 36% больных, страдающих СД, величины АД в
группах пациентов, где базовыми препаратами были
амлодипин, лизиноприл и хлорталидон, спустя 5 лет
лечения достигнутые показатели АД были практиче-
ски одинаковы. Впрочем, результаты этого исследо-
вания будут еще долго обсуждаться.

Доказано, что Амлотоп обладает длительным гипо-
тензивным действием за счет большого Т1/2 (35–50 ч),
что позволяет ему контролировать АД равномерно в
течение суток. Так, в исследовании L.Horwitz и соавт.
[9] при применении 5–10 мг амлодипина в течение
10 нед снижение САД составило 13,1 мм рт. ст., ДАД –
12,2 мм рт. ст. Препарат эффективен в отношении
контроля раннего утреннего подъема АД вне зависи-
мости от времени приема (утром или вечером 1 раз в
сутки).
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В исследовании F.Leenen и соавт. при перерыве в
лечении АД сохранялось в пределах нормальных
цифр даже на 2-е сутки после отмены препарата [10].
Максимальный гипотензивный эффект при терапии
5 мг амлодипина наступает лишь на 6-й неделе при-
менения препарата, что делает нецелесообразным
раннее увеличение дозы при неполном контроле
уровня АД [11]. Препарат оказывает дозозависимое
действие на уровень АД и характеризуется линейной
зависимостью «доза–концентрация» в плазме крови.
Так, в исследовании на здоровых волонтерах ДАД
снижалось при измерении стоя на 1,1, 4,8 и 8,0 мм 
рт. ст. при применении 2,5, 5 и 10 мг амлодипина со-
ответственно [12].

При длительном назначении амлодипин вызывает
обратное развитие ГЛЖ, причем по способности вы-
зывать регрессию ГЛЖ он не уступает ни диуретикам,
ни ИАПФ. Амлодипин уменьшает экскрецию альбуми-
нов с мочой у больных СД типа 2. По некоторым на-
блюдениям, ренопротективное действие амлодипина
у больных с диабетической нефропатией столь же вы-
ражено, как и действие ИАПФ, которые считаются
препаратами выбора для таких больных [13, 14].

Кроме того, важнейшими исследованиями, опреде-
лившими с позиций доказательной медицины эф-
фективность амлодипина в терапии АГ, явились
TOMHS, ALLHAT, VALUE, PREVENT. Так, в исследовании
TOMHS, в котором сравнивалась эффективность раз-
ных классов гипотензивных препаратов у больных
мягкой АГ, доказано, что при одинаковой эффектив-
ности с БАБ, диуретиками, ИАПФ и a-адреноблокато-
рами [15] амлодипин обеспечивает наилучшую при-
верженность пациентов лечению.

Исследование ALLHAT [8] убедительно продемон-
стрировало эффективность и безопасность амлоди-
пина у пациентов с АГ при сравнении с диуретиком и
ИАПФ. Результаты исследования VALUE, в которое бы-
ли включены 15 245 больных АГ старше 50 лет, имев-
ших повышенный риск сердечно-сосудистых ослож-
нений [16], продемонстрировали, что гипотензивный
эффект амлодипина более выражен, особенно в пер-
вые месяцы лечения по сравнению с валcартаном.

К несомненным достоинствам амлодипина можно
отнести наличие у него антиангинального эффекта,
который определяется особенностью механизма
действия и обусловлен коронаролитическим воздей-
ствием препарата, что также определяет наиболее
предпочтительный контингент больных. Эффект
препарата максимален именно у пациентов с выра-
женным спастическим компонентом коронарной
обструкции [17]. Антиангинальное действие амлоди-
пина подтверждено результатами исследования 
CAPE [18] у больных со стабильной стенокардией на-
пряжения [19]. В это исследование, длившееся 8 нед,
были включены 315 больных, страдающих стабиль-
ной стенокардией и получавших амлодипин в дозе
5–10 мг/сут или плацебо. Было показано, что амло-
дипин значительно снижал частоту эпизодов ише-
мической депрессии сегмента ST по данным Холте-
ровского мониторирования, а также частоту болевых
приступов и необходимость применения коротко-
действующих нитратов.

В исследовании PREVENT амлодипин назначался
больным с ИБС в течение 3 лет, и оценивалось влия-
ние этого препарата на течение атеросклероза коро-
нарных и сонных артерий [20]. В ходе исследования
изучалось изменение степени атеросклеротического
поражения коронарных артерий и толщины инти-
ма–медиального слоя сонных артерий на фоне на-

значения амлодипина. Исследование проводилось на
825 пациентах с наличием подтвержденной с помо-
щью коронарографии ИБС. Пациенты получали амло-
дипин в дозе 5 мг, которая при хорошей переносимо-
сти увеличивалась до 10 мг. В результате исследования
не было получено достоверного различия в исследуе-
мых группах – активного лечения и контроля – в от-
ношении прогрессирования атеросклеротического
стенозирования коронарных сосудов. Напротив, от-
мечалось выраженное влияние амлодипина на про-
грессирование атеросклероза в сонных артериях, вы-
являемое с помощью ультрасонографии. При этом в
группе амлодипина наблюдалась регрессия интима-
медиального слоя на 0,046 мм, а в группе контроля –
утолщение на 0,011 мм. В настоящее время доказана
корреляция степени утолщения интима–медиального
слоя сонных артерий с частотой развития ИМ и моз-
гового инсульта. Также в исследовании PREVENT пока-
зана хорошая переносимость препарата, что отмеча-
лось ранее другими исследователями, при этом часто-
та побочных реакций сопоставима с группой плацебо
(79% для амлодипина и 83% для плацебо). Дополни-
тельное назначение ингибиторов ангиотензинкон-
вертирующего фермента в группе амлодипина наблю-
далось в 2 раза реже, чем в группе плацебо.

Исследование CAMELOT (включен 1991 пациент,
длительно страдающий ИБС без сопутствующей АГ и
с ангиографически подтвержденными стенозами в
коронарных артериях) [21] – на фоне современной
терапии (ацетилсалициловая кислота, БАБ, статины)
больные дополнительно стали получать либо амло-
дипин (5–10 мг/сут), либо эналаприл (10–20 мг/сут),
либо плацебо. Через 2 года наблюдения внутрисосу-
дистое УЗИ выявило прогрессирование атеросклеро-
за в группе плацебо, тенденцию к прогрессированию
атеросклероза в группе применения эналаприла и
отсутствие прогрессирования атеросклероза в груп-
пе применения амлодипина.

Доказана эффективность сочетанной терапии ам-
лодипином и статинами при наличии АГ и ИБС. Ан-
гипертензивный и антиатерогенный эффекты амло-
дипина и аторвастатина были подтверждены резуль-
татами двух обширных многоцентровых клиниче-
ских исследований. Так, в рандомизированном конт-
ролируемом исследовании RESPOND с использова-
нием факториального дизайна 3×5 была изучена эф-
фективность разных комбинаций амлодипина (пла-
цебо, 5 и 10 мг) и аторвастатина (плацебо, 10, 20, 40 и
80 мг) у 1660 пациентов с АГ и повышенным уровнем
ХС. Через 8 нед лечения у пациентов, получавших
комбинированное лечение, отмечено достоверное
снижение АД, ХС в составе ЛПНП и степени риска
сердечно-сосудистой смертности по Фремингем-
ской шкале. Каждый из компонентов в изученном
диапазоне дозировок не оказывал влияния на фарма-
кологическое действие другого активного вещества.
В ходе исследования не были выявлены нежелатель-
ные взаимодействия между амлодипином и аторва-
статином, отмечена хорошая переносимость комби-
нированного лечения. Наиболее частыми нежела-
тельными явлениями, наблюдавшимися в группах
комбинированной терапии, были периферические
отеки (9,4% против 2,7% в группе плацебо), головная
боль и головокружение, – выраженность этих явле-
ний расценивалась как «незначительная» или «уме-
ренная». Частота появления миалгий в группе комби-
нированного лечения составила 1,0% и не отлича-
лась от таковой в группах амлодипина (1,4%), аторва-
статина (1,1%) и плацебо (1,8%) [22].
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В многоцентровом рандомизированном исследова-
нии AVALON (Atorvastatin and Amlodipine in Patients
with Elevated Lipids and Hypertension) изучалась эф-
фективность амлодипина, аторвастатина и их комби-
нации (в виде отдельных препаратов) у пациентов с
повышенным уровнем АД и гиперхолестеринемией.
Исследование состояло из двух последовательных
фаз. В I фазе (двойное слепое исследование с двойной
плацебо-имитацией) пациенты случайным образом
распределялись в 4 исследуемые группы: 1-я – амло-
дипин 5 мг/сут + плацебо аторвастатина; 2-я – аторва-
статин 10 мг/сут + плацебо амлодипина; 3-я – амлоди-
пин 5 мг/сут + аторвастатин 10 мг/сут и 4-я – плацебо.
Длительность I фазы составляла 8 нед. Во II фазе (оди-
ночное слепое исследование) все пациенты получали
терапию амлодипином 5 мг/сут и аторвастатином 
10 мг/сут в течение 12 нед. Также допускалось уве-
личение дозы каждого из двух препаратов для усиле-
ния гипотензивного и/или гиполипидемического
эффекта. В I фазу исследования были включены 
847 пациентов. На момент завершения I фазы иссле-
дования (неделя 8) в группе комбинированной тера-
пии амлодипином и аторвастатином целевые значе-
ния АД и целевой уровень ХС ЛПНП были достигнуты
у 45% участников, а в группах амлодипина, аторваста-
тина и плацебо – соответственно в 8,3, 28,6 и 3,5% на-
блюдений (p<0,001 для всех парных сравнений). 
В конце II фазы исследования (неделя 28) на фоне
комбинированной терапии амлодипином (средняя
доза 7,6 мг/сут) и аторвастатином (средняя доза 
28,4 мг/сут) снижение АД и ХС ЛПНП до целевых
значений отмечалось в 67,1% случаев. 10-летний риск
развития ИБС по Фремингемской шкале снизился с
15,1% (исходно) до 6,9% (неделя 28). Исследование
показало, что амлодипин не влияет на гиполипидеми-
ческое действие аторвастатина, а последний, в свою
очередь, не изменяет гипотензивный эффект амлоди-
пина. Переносимость комбинированной терапии бы-
ла оценена как удовлетворительная. Частота прекра-
щения лечения по любой причине при совместном
приеме амлодипина и аторвастатина составила 7,7%,
а в группах амлодипина – 5 мг/сут, аторвастатина –
10 мг/сут и плацебо – соответственно 7,0, 7,5 и 9,6%.
Наиболее частыми нежелательными явлениями в
группе комбинированной терапии были перифери-
ческие отеки (5,3% против 2,1% в группе плацебо), ми-
алгии (4,8% против 2,1% в группе плацебо) и синусит
(2,9% против 0,8% в группе плацебо) [23].

Кроме того, важное место в понимании роли амло-
дипина в лечении пациентов с сердечно-сосудистой
патологией занимает исследование PRAISE (Prospec-
tive Randimized Amlodipine Survival Evaluation Study),
в котором препарат добавляли к стандартной тера-
пии СН у больных с выраженными нарушениями со-
кратительной функции ЛЖ (фракция выброса менее
30%) и при этом не выявили негативного влияния на
жесткие конечные точки, что позволяет не драмати-
зировать возможные негативные последствия при-
менения амлодипина у больных с СН [24].

Также доказано, что Амлотоп (амлодипин) не ока-
зывает отрицательного действия на липидный, пури-
новый и углеводный обмен, что особенно важно при
лечении больных АГ, многие из которых имеют его
нарушения. Так, результаты исследования ASCOT
(Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial) убеди-
тельно показали, что комбинация амлодипин + 
периндоприл оказалась гораздо эффективнее, чем
комбинация атенолол + бендрофлуметиазид, как по
влиянию на жесткие и суррогатные конечные точки,

так и на метаболические параметры у пациентов с АГ
и высоким риском сердечно-сосудистых осложне-
ний. Доказано, что при применении комбинации ам-
лодипин + периндоприл по сравнению с комбинаци-
ей атенолол + бендрофлуметиазид на 23% достовер-
но реже отмечалось развитие новых случаев СД
(р<0,007) [25, 26].

В исследовании INVEST у больных АГ в сочетании с
ИБС на фоне лечения АК верапамилом в комбинации
с ИАПФ был достоверно ниже риск развития СД по
сравнению с больными, получавшими лечение ате-
нололом в комбинации с диуретиком [27].

В полной мере это относится и к амлодипину – 
Амлотопу, давно и успешно зарекомендовавшему се-
бя на фармацевтическом рынке. Клиническая прак-
тика и анализ данных литературы свидетельствуют о
том, что есть несколько категорий больных АГ, у ко-
торых использование Амлотопа (амлодипина) мо-
жет быть более предпочтительным, нежели исполь-
зование других классов антигипертензивных препа-
ратов, включая некоторые другие АК:
1. АГ у больных с ИБС, учитывая наличие у АК антиги-

пертензивного и антиангинального (антиишеми-
ческого) эффектов.

2. Независимо от уровня АД имеет место синергизм в
кардиопротективных эффектах амлодипина и ста-
тинов.

3. Изолированная систолическая гипертензия у по-
жилых лиц.

4. АГ у больных со стенозирующим поражением сон-
ных артерий или с высоким риском развития моз-
гового инсульта.

5. АГ у больных СД или метаболическим синдромом.
6. АГ у больных с систолической дисфункцией ЛЖ

(фракция выброса меньше 30%).
7. АГ у больных, которые принимают нестероидные

противовоспалительные средства, например, в свя-
зи с деформирующим остеоартрозом.

8. Реноваскулярная гипертензия.
9. АГ, вызванная циклоспорином.
10. Идиопатический гиперальдостеронизм (двусто-

ронняя гиперплазия коры надпочечников).
Оптимальным для назначения Амлотопа можно

считать сочетание АГ со стенокардией напряжения, в
том числе при выраженном вазоспастическом ком-
поненте ишемии и застойной СН. Амлодипин широ-
ко применяется и для лечения стабильной стенокар-
дии напряжения, достоверно снижая частоту, про-
должительность и выраженность эпизодов ишемии.
Амлодипин оказывает протективное воздействие на
миокард после эпизода ишемии, снижая кальциевую
перегрузку клеток, являющуюся причиной миокар-
диального повреждения.

Противопоказания и побочные эффекты
Противопоказаниями для длительного примене-

ния АК в качестве антигипертензивных препаратов
являются систолическая дисфункция ЛЖ (клиниче-
ские и рентгенологические признаки застоя в лег-
ких), критический аортальный стеноз, синдром сла-
бости синусового узла (если не имплантирован элек-
трокардиостимулятор), атриовентрикулярная блока-
да 2–3-й степени (если не имплантирован электро-
кардиостимулятор), синдром Вольфа–Паркинсона–
Уайта с пароксизмами мерцания или трепетания
предсердий, а также беременность и грудное вскарм-
ливание.

Амлотоп хорошо переносится больными, редко
вызывает нежелательные эффекты, наиболее замет-



ными из которых являются гиперемия кожных по-
кровов, редко – нарушения ритма (брадикардия, же-
лудочковая тахикардия, трепетание предсердий), ор-
тостатическая гипотензия, расстройства зрения,
отечность лодыжек и стоп, увеличение частоты мо-
чеиспускания, диспепсия, изменение режима дефе-
кации, одышка, артралгия. Со стороны кожных по-
кровов: зуд, редко – многоформная эритема, также
редко – гиперплазия десен, гинекомастия, повыше-
ние уровня печеночных ферментов.

Лекарственное взаимодействие
Фармакодинамические взаимодействия АК про-

являются изменением выраженности антигипертен-
зивного эффекта (усилением или снижением) и уси-
лением кардиодепрессивных эффектов (снижением
сократимости миокарда, замедлением проведения
по проводящим путям и т.д.). Какой-либо корректи-
ровки дозы препарата не требуется при одновремен-
ном применении тиазидных диуретиков, БАБ, ИАПФ.
Показано благоприятное влияние на уровень АД при
одновременном назначении амлодипина с БАБ. Из-
вестно, что нестероидные противовоспалительные
средства обладают прогипертензивным действием,
снижают эффективность применения антигипер-
тензивных препаратов [3, 5, 28]. При совместном
приеме нестероидных противовоспалительных
средств и антигипертензивных препаратов предпоч-
тение следует отдавать амлодипину – препарату АК
дигидропиридинового ряда, в гипотензивном дей-
ствии которых не участвуют напрямую эффекты
простагландинов, а при необходимости – комбина-
ции АК с мочегонными препаратами для предотвра-
щения задержки натрия и воды у соль-чувствитель-
ных гипертоников.

Амлодипин совместим с основными группами ги-
потензивных средств (диуретики, ИАПФ, БАБ), нит-
ратами и гипогликемическими препаратами. Сред-
ства для ингаляционного наркоза (производные уг-
леводородов), амиодарон, хинидин могут усиливать
действие АК.
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