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В этом году антагонисты кальция (АК) отмеча-

ют 45-летний юбилей – это возраст зрелости, 

накопленного опыта и больших перспектив. 

Началось все в 1959г, когда впервые был синтезиро-

ван изоптин. В 1962-1963 гг. обнаружены антиги-

пертензивные и антиангинальные свойства этой 

группы лекарственных средств, а в 1964г известный 

физиолог Albrecht Fleckenstein охарактеризовал эту 

группу препаратов как “антагонисты кальция” [1].

В настоящее время АК получили большое рас-

пространение и популярность в клинической 

практике при различных заболеваниях сердечно-

сосудистой системы (ССС), что обусловлено 

их высокой антигипертензивной эффективностью, 

органопротективными свойствами, метаболичес-

кой нейтральностью, способностью влиять на про-

гноз больных высокого сердечно-сосудистого 

риска и хорошей переносимостью.

Согласно современному представлению ионы 

кальция (Са2+) являются универсальным вторич-

ным мессенджером, опосредующим передачу 

информации, обеспечивающей регуляцию клеточ-

ных функций во всех органах и тканях. При этом 

пусковым механизмом (триггером) эффекторных 

процессов в клетках выступает не сами ионы Са2+, 

а изменение их концентрации в цитоплазме клеток. 

Концентрация ионов Са2+ в цитозоле модулируется 

рядом взаимосвязанных процессов: вход в клетку 

и выведение из клетки; вход в хранилища, в част-

ности саркоплазматический ретикулум, и выведе-

ние из хранилищ; связывание с белками-активато-

рами (кальмодулин или тропонин С) и разобщение 

этих связей. Определенную роль в обеспечении 

входа ионов Са2+ в клетку играет натрий-кальцие-

вый обмен, однако основной путь входа Са2+ – мем-

бранные белки, функционирующие как Са-каналы. 

Важным модулятором кальциевых каналов является 

разность потенциалов между наружной и внутрен-

ней поверхностями мембраны [2-6].

Наиболее изучены механизмы модуляции 

Са-каналов под влиянием эндо- и экзогенных аго-

нистов или антагонистов кальциевых каналов. Эта 
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модуляция опосредуется через специфические 

рецепторы, расположенные вблизи Са-каналов. 

В частности, в результате β-адреностимуляции 

катехоламинами возникает агонистическая модуля-

ция Са-каналов, приводящая к увеличению входно-

го потока Са2+, повышению его концентрации 

в цитозоле. Напротив, стимуляция ацетилхолином 

М2-рецепторов (мускариновых) в конечном итоге 

приводит к уменьшению входа Са2+ в клетки.

Синтетические АК по своей химической струк-

туре весьма разнообразны. Различают соединения, 

относящиеся к следующим химическим группам: 

фенилалкиламины – верапамил, галлопамил, ани-

памил; дигидропиридины – наиболее многочис-

ленная группа АК, используемых в клинической 

практике – нифедипин, нисолдипин, нитрендипин, 

фенигидин, исрадипин, нилвадипин никардипин, 

нимодипин, фелодипин, амлодипин; бензотиазепи-

ны – фактически только один представитель, дил-

тиазем, нашел применение в клинике, другие пред-

ставители находятся в стадии изучения; пиперазины 

(лидофлазин, циннаризин, флунаризин); хинаксо-

лины (кароверин) [7].

АК – гетерогенная группа лекарств, различаю-

щихся не только по химической структуре, 

но и по селективности действия на различные отделы 

ССС, сродству к различным подтипам Са-каналов 

и т. д. АК классифицируются по поколениям [8]. К 

первому поколению относятся “прообразы” совре-

менных препаратов, короткодействующие АК, IIA 

поколение представляет собой пролонгированные 

лекарственные формы препаратов, главным образом, 

I поколения. IIБ поколение – это новые лекарствен-

ные вещества, и наконец, к препаратам III поколения 

принадлежат наиболее совершенные с точки зрения 

эффективности и безопасности препараты: амлоди-

пин, лацидипин и лерканидипин. Сегодня амлоди-

пин – самый популярный в мире и наиболее изучен-

ный с позиций доказательной медицины антигипер-

тензивный препарат (АГП), который ежегодно при-

нимают > 70 млн. больных [9,10].

В исследовании TOMHS (Treatment Of Mild 

Hypertension Study) была продемонстрирована 

практически одинаковая антигипертензивная 

активность разных групп лекарственных препара-

тов: диуретика (хлорталидон), β-адреноблокатора 

(β-АБ) (ацебутолол), АК (амлодипин), ингибитора 

ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) 

(эналаприл), антагониста α-адренорецепторов 

(доксазозин) [11]. Однако через 4 года лечения 

наибольший процент больных с целевым уровнем 

артериального давления (АД) был достигнут в груп-

пе пациентов, принимавших амлодипин, обеспечи-

вая высокую приверженность лечению.

В соответствии с Российскими рекомендация-

ми по диагностике и лечению артериальной гипер-

тензии 2008 существует широкий спектр клиничес-

ких ситуаций в пользу применения АК [12].

Для дигидропиридиновых АК – изолированная 

систолическая гипертензия (ИСАГ), артериальная 

гипертензия (АГ) у пожилых, ишемическая болезнь 

сердца (ИБС), гипертрофия левого желудочка 

(ГЛЖ), атеросклероз сонных (СА) и коронарных 

артерий (КА). Для недигидропиридиновых (верапа-

мил/дилтиазем) преимущественные показания к 

назначению АК – ИБС, атеросклероз СА, супра-

вентрикулярные тахиаритмии.

Необходимо отметить очень важное обстоя-

тельство – минимальное количество противопока-

заний для использования данной группы лекарс-

твенных средств, а дигидропиридиновые АК – 

единственный класс АГП, вовсе не имеющий абсо-

лютных противопоказаний.

Данное обстоятельство представляется чрезвы-

чайно важным, т. к. по данным литературы смерт-

ность от нежелательных реакций на прием лекарс-

твенного средства занимает от четвертого до шесто-

го места в структуре смертности госпитализирован-

ных пациентов [13].

В США до 140 тыс. человек погибают ежегодно 

в результате осложнений лекарственной терапии 

[14].

В структуре фармако-терапевтических групп 

лекарственных препаратов, вызвавших нежелатель-

ные реакции, средства для лечения сердечно-сосу-

дистых заболеваний (ССЗ) из 16 позиций занимают 

второе место [15].

Особенно важно это положение для лиц пожи-

лого и старческого возрастов, т. к. лечение АГ у этой 

категории больных связано с определенными труд-

ностями. Это обусловлено наличием множествен-

ной сопутствующей патологии, возрастными осо-

бенностями фармакокинетики и фармакодинами-

ки лекарственных препаратов, большим числом 

побочных эффектов. Вместе с тем, количество 

пациентов с АГ старших возрастных групп неук-

лонно растет. По данным экспертов ВОЗ к 2010г 

количество лиц > 50 лет по сравнению с 2000г уве-

личится вдвое и достигнет 1100 млн. человек (чел.), 

а известно, что с возрастом растет и распростра-

ненность ИСАГ. В возрасте 70-79 лет ИСАГ встре-

чается в 6 раз чаще по сравнению с популяцией 

лиц 40-49 лет.

Наличие повышенных цифр АД, особенно 

систолического (САД), связано с риском ИБС, 

мозговых инсультов (МИ), сердечной (СН) 

и почечной недостаточности. Исследования пос-

ледних лет: STOP-Hypertension (Swedish Trial in Old 

Patients with Hypertension), CASTEL (Cardiovascular 

Study in the Elderly), EWPHE (European Working 

Party on High blood pressure in the Elderly trial), 

SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program), 

ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lowering 

treatment to prevent Heart Attack Trial), STONE 

(Shanghai Trial Of Nifedipine in the Elderly), SHELL 

(Systolic Hypertension in the Elderly: Lacidipine 
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Long-term study), SYST-EUR (Systolic hypertension 

– Europe), MRC (Medical Research Council trial of 

treatment of hypertension in older adults), с включе-

нием пожилых больных АГ убедительно показали, 

что на фоне традиционной АГТ в этой группе 

пациентов происходит заметное уменьшение риска 

развития МИ, инфарктов миокарда (ИМ), частоты 

возникновения аритмий и снижение сердечно-со-

судистой смертности [16,17].

Результаты исследования SYST-EUR свиде-

тельствуют о том, что АГТ нитрендипином (с добав-

лением при необходимости эналаприла и гидрохло-

ротиазида) у пожилых пациентов с АГ сопровожда-

лась снижением частоты развития всех МИ на 42% 

(р=0,003), нефатальных МИ – на 44% (р=0,007), 

смертельных и несмертельных сердечно-сосудистых 

событий, включая внезапную смерть (ВС), – на 26% 

(р=0,03). Нитрендипин снижал вероятность разви-

тия деменции на 50% по сравнению с плацебо [16].

По данным исследования STOP-Hypertension 2 

с включением пожилых пациентов в возрасте 70-84 

лет убедительно доказано, что все используемые 

антигипертензивные группы лекарственных средств 

– диуретики (Д), β-АБ, ИАПФ и АК – фелодипин 

и исрадипин, в равной степени снижали уровень 

АД, предупреждая сердечно-сосудистые осложне-

ния (ССО) и смертность больных АГ.

В соответствии с Российскими рекомендация-

ми по диагностике и лечению АГ 2008, базирующи-

мися на результатах завершенных, крупномасштаб-

ных исследований, АК, наряду с тиазидными Д (тД) 

и блокаторами рецепторов АТ1 (БРА), при лечении 

ИСАГ в пожилом возрасте “являются наиболее 

эффективными”.

Цереброваскулярные заболевания – одна 

из самых актуальных медико-социальных проблем. 

В последние годы в литературе появилось такое 

понятие, как “инсультный парадокс”. Данные про-

спективных исследований, опубликованных после 

1990-х годов, свидетельствуют о существенном пре-

обладании МИ над частотой развития ИМ. На сегод-

няшний момент сохраняется 30% преобладание 

частоты МИ над частотой ИМ [18].

По смертности от МИ Россия занимает одно 

из первых мест в Европе. Острое нарушение мозго-

вого кровообращения – вторая после ИБС причина 

смертности в мире. Социальная значимость 

МИ обусловлена тем, что данное патологическое 

состояние является одной из основных причин 

инвалидности. В течение года после МИ погибает ~ 

1/3 пациентов, 22% становятся инвалидами и толь-

ко 45% восстанавливают трудоспособность [19]. АГ, 

по мнению большинства исследователей, является 

одним из основных факторов риска (ФР) церебро-

васкулярных осложнений. В исследовании MRFIT 

(Metoprolol CR/XL Randomised Intervention Trial in 

Heart Failure) показана взаимосвязь повышения АД, 

в большей степени САД, с вероятностью церебро-

васкулярных событий, прежде всего МИ [20]. 

В настоящее время не вызывает сомнений, что 

адекватная АГТ достоверно снижает риск развития 

МИ у лиц с АГ, в т.ч. с МИ в анамнезе. В последние 

годы завершен ряд крупномасштабных исследова-

ний, в которых убедительно доказана высокая 

эффективность современных АГП в плане сниже-

ния не только риска возникновения МИ, но также 

риска развития нарушений когнитивной функции 

– памяти, внимания, мышления, и деменции, как 

проявлений дисциркуляторной энцефалопатии 

(ДЭП).

Особое значение приобретает выявление ран-

них стадий гипертензивной ДЭП, предшествующих 

возникновению МИ и, возможно, являющихся 

обратимыми. Группой ученых под руководством 

проф. Мордовина В.Ф. 2004 получены уникальные 

данные, свидетельствующие о том, что даже при 

отсутствии очаговой неврологической симптомати-

ки при АГ II степени (ст.) по данным магнитно-ре-

зонансной томографии головного мозга можно 

обнаружить признаки гипертензивной ДЭП: в 66% 

случаев – фокальные повреждения белого вещества 

мозга, в 40% – перивентрикулярный отек, в 36,5% 

– расширение боковых желудочков мозга, а в 19% 

– лакунарные инфаркты, что сопровождается сни-

жением церебральной перфузии и развитием ког-

нитивных нарушений [21,22].

В настоящее время требования к АГП сводятся 

не только к эффективному контролю АД, но и к 

максимальному органопротективному действию, 

в данном случае церебропротективному, обеспечи-

вающему полноценную защиту головного мозга.

В этой связи заслуживают внимания завершен-

ные крупномасштабные исследования, в которых 

продемонстрирована высокая эффективность 

АК в снижении цереброваскулярных осложнений 

у пациентов с АГ.

В исследовании ACTION (A Coronary disease 

Trial Investigating Outcome with Nifedipine GITS) 

добавление АК нифедипина GITS к обычной тера-

пии ИБС значительно снижало число инвалидизи-

рующих инсультов (на 22%), в большей степени это 

проявилось в группе больных ИБС, ассоциирован-

ной с АГ (на 33%) [23].

Церебропротективная эффективность АК, 

в данном случае дилтиазема, была подтверждена 

в исследовании NORDIL (Nordic Diltiazem Study) 

с участием > 10 тыс. больных АГ: через 5 лет наблю-

дения в группе больных, принимавших дилтиазем, 

частота МИ была достоверно ниже, чем в группе 

пациентов, лечившихся β-АБ и/или Д [24].

Наиболее масштабным явилось исследование 

ALLHAT, в которое были включены 42 418 пациен-

тов с мягкой или умеренной АГ в возрасте > 55 лет 

(в среднем – 67 лет) с наличием ФР ССО: перене-

сенный ИМ или МИ, ГЛЖ, сахарный диабет 2 типа 

(СД-2), курение. В результате проведенного вторич-
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ного, сравнительного анализа данных о влиянии 

амлодипина (n=9048) и лизиноприла (n=9054) 

на сердечно-сосудистые смертность и заболевае-

мость было установлено, что риск развития 

МИ в группе лечения амлодипином был существен-

но ниже (на 23%) по сравнению с ИАПФ лизиноп-

рилом [25,26].

Таким образом, исследования последних лет 

показали, что длительное использование АК про-

лонгированного действия существенно  уменьшает 

вероятность ССО, в частности церебральных: раз-

витие ишемического МИ, нарушений когнитивных 

функций и деменции [27-29].

Терапевтическое действие АК связано и с дру-

гим важным фармакологическим свойством. 

Клинические испытания подтвердили целесообраз-

ность применения АК с целью снижения риска 

развития ССО у больных АГ с ГЛЖ, являющейся 

независимым ФР развития СН, жизнеугрожающих 

нарушений ритма сердца и ВС [30].

По результатам международного исследования 

ATP-Survey (Angina Treatment Patterns), в котором 

участвовали 18 российских центров, ИБС продол-

жает оставаться одной из главных причин смерт-

ности населения в России. На ее долю приходится ~ 

50% смертей при патологии CCC [31,32].

Согласно современным представлениям АГ, 

диагностируемая у 60% больных стенокардией, 

является основным ФР развития и прогрессирова-

ния ИБС.

Завершенные в последние годы клинические 

исследования существенно укрепили позиции 

АК в лечении больных ИБС. Пролонгированные 

дигидропиридиновые АК, в частности амлодипин, 

обладают выраженным коронаролитическим и, 

соответственно, антиангинальным эффектом 

вследствие высокой селективности в отношении 

гладкомышечных клеток артериол. Как свидетельс-

твуют данные литературы пролонгированные 

АК достоверно снижают частоту, продолжитель-

ность и выраженность эпизодов ишемии у пациен-

тов со стабильной стенокардией напряжения [33,34]. 

Эффект амлодипина максимален у пациентов 

с выраженным коронаровазоспастическим компо-

нентом. Современные пролонгированные 

АК выгодно отличаются от более ранних АК отсутс-

твием влияния на частоту сердечных сокращений 

(ЧСС), увеличение которой при физической нагруз-

ке является одним из пусковых механизмов ишемии 

[35,36].

В международном исследовании САРЕ 

(Circadian Anti-ischemia Program in Europe) было 

показано, что 8-недельная терапия амлодипином 

в дозе 5-10 мг/сут. значительно снижала частоту 

эпизодов ишемической депрессии сегмента ST 

согласно Холтеровскому мониторированию, 

и уменьшала частоту приступов стенокардии – 

на 70%, обеспечивая достоверное увеличение физи-

ческой работоспособности на 75%. При этом часто-

та прекращения лечения из-за нежелательных 

явлений была сравнима с плацебо [37,38].

В исследование CAMELOT (Comparison of 

Amlodipine vs. Enalapril to Limit Occurrences of 

Thrombosis) был включен 1991 больной ИБС с анги-

ографическими признаками стенозирования КА 

и нормальным уровнем АД. Всем больным на фоне 

оптимальной терапии был назначен амлодипин (10 

мг/сут.), или эналаприл (20 мг/сут.), или плацебо. 

Через 2 года наблюдения амлодипин существенно 

снизил частоту ССО и смертности, превосходя эна-

лаприл и плацебо [39].

В ряде исследований при сравнении антиише-

мической и антиангинальной эффективности 

АК с другими группами лекарственных препаратов, 

в частности, с пролонгированными нитратами 

и β-АБ были установлены явные преимущества 

АК в уменьшении продолжительности эпизодов 

ишемии, увеличении времени до возникновения 

депрессии сегмента ST и приступа стенокардии 

[40,41].

Существенный интерес представляет возмож-

ность АК влиять на обратимое развитие атероск-

лероза или замедлять темпы его прогрессирования 

[9]. Влияние АК, в первую очередь амлодипина, 

на прогрессирование атеросклероза убедительно 

продемонстрировано, как в субисследовании 

NORMALISE (The Norvasc for Reversal of Manifest 

Atheroscleroic Lesions by Intravascular Sonographic 
Evaluation), проводимого в рамках упомянутого 

клинического испытания CAMELOT, так и в ряде 

других исследований: PREVENT (Prospective 

Evaluation of dalteparin efficacy for prevention of 

VTE in immobilized patients Trial), ASCOT LLA 

(Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial), 

INSIGHT (International Nifedipine GITS Study 
Intervention as a Goal in Hypertension Treatment), 

ELSA (European Lacidipine Study on Atherosclerosis) 

[23,42-45].

Учитывая доказанный факт корреляционной 

взаимосвязи степени выраженности атеросклероти-

ческого поражения сосудов, в частности, утолщения 

комплекса интима-медиа СА, с частотой развития 

ИМ и МИ, даже незначительное снижение этого 

показателя обеспечивает положительное влияние 

на прогноз больных ССЗ.

Позиция в отношении применения АК при 

ИБС в Российских рекомендациях по диагностике 

и лечению артериальной гипертензии 2008 сформу-

лирована следующим образом: “У больных стабиль-

ной стенокардией могут использоваться пролонги-

рованные АК и β-АБ, ИАПФ, а также рациональные 

комбинации АГП”.

В свою очередь в Российских рекомендациях 

по диагностике и лечению стабильной стенокардии 

2008 в разделе “Медикаментозная терапия для 

купирования симптомов” указано, что 
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“Недигидропиридиновые АК используются вместо 

β-АБ в тех случаях, когда последние противопоказа-

ны: хроническая обструктивная болезнь легких 

(ХОБЛ), выраженный атеросклероз периферичес-

ких артерий нижних конечностей. При сочетании 

стабильной стенокардии и АГ показано применение 

пролонгированных дигидропиридиновых АК. При 

лечении вазоспастической стенокардии АК наибо-

лее эффективны для устранения коронароспазма”.

В соответствии с отечественными рекоменда-

циями по диагностике и лечению стабильной сте-

нокардии 2008 пролонгированные дигидропириди-

новые АК являются препаратами выбора для купи-

рования симптомов. Согласно Европейским реко-

мендациям 2006, эта группа лекарственных средств 

(высокий уровень доказанности А) должна исполь-

зоваться в случае непереносимости или при слабом 

эффекте β-АБ [46,47].

Обладая одновременно антиангинальными 

и антигипертензивными свойствами, АК могут рас-

сматриваться в качестве препаратов первого выбора 

при лечении ИБС, сочетающейся с АГ, которая, 

в свою очередь, является серьезным ФР развития 

коронарного атеросклероза.

В последние годы появилась серия публикаций 

о целесообразности использования АК у больных 

ИБС, подвергшихся реваскуляризации посредством 

транслюминальной коронаропластики и/или опе-

рации коронарного шунтирования [48, 49].

Особенно это актуально при использовании 

в качестве аутотрансплантанта артериальных шун-

тов, имеющих склонность к вазоспазму [50-52].

В этой связи заслуживает внимания анализ 

результатов рандомизированных, клинических 

исследований по применению АК с целью предуп-

реждения периоперационных осложнений при аор-

токоронарном шунтировании и операциях на кла-

панах сердца. Проанализировано 41 исследование 

с участием 3327 пациентов. По данным мета-анали-

за АК в операционном и послеоперационном пери-

одах уменьшали риск развития ИМ и ишемии мио-

карда [53].

Важными для практического врача являются 

и результаты двойного слепого, плацебо-контроли-

руемого исследования CAPARES (Coronary 

Angioplasty Amlodipine Restenosis Study), в котором 

оценивали влияние амлодипина на частоту рестено-

зов после коронарной ангиопластики по сравнению 

с плацебо. Полученные результаты однозначно сви-

детельствуют о высокой эффективности амлодипи-

на в профилактике рестенозов [54].

Безопасность назначения АК III поколения 

больным с хронической СН доказана в ряде круп-

номасштабных, клинических исследований. 

В исследовании VALUE (Valsartan Antihypertensive 

Long-Тerm Use Evaluation) переносимость амлоди-

пина и валсартана была сопоставимой. При этом 

амлодипин не уступил по эффективности БРА вал-

сартану в снижении риска развития СН у больных 

АГ с высоким риском развития ССО. Терапия 

на основе амлодипина оказалась более эффектив-

ной в отношении контроля за уровнем АД и сниже-

ния риска развития ИМ [55].

В рандомизированном, двойном слепом, пла-

цебоконтролируемом исследовании PRAISE I 

(Prospective Randimized Amlodipine Survival Evaluation 

Study) оценивалось влияние амлодипина на прогноз 

больных с СН – с фракцией выброса > 30%, ишеми-

ческого и неишемического генеза. Была доказана 

высокая эффективность амлодипина у больных 

с СН неишемического генеза: общее количество 

ССО снизилось на 31%, а риск ВС – на 46% [56].

ХОБЛ является одной из важнейших проблем 

современной медицины. В России ХОБЛ занимает 

4-5-е место среди всех причин смертности после 

ССЗ, СД и травм. По эпидемиологическим данным 

число больных ХОБЛ в стране может быть > 11 млн. 

чел. [57].

Крупные эпидемиологические исследования 

продемонстрировали, что ведущей причиной 

летальности больных ХОБЛ является не дыхатель-

ная недостаточность как традиционно принято 

считать, а ССО. Сердечно-сосудистая патология 

обнаруживается не менее чем у 50% больных ХОБЛ. 

Наличие у пациента ХОБЛ повышает риск развития 

ССЗ в 2-3 раза [58-61].

Подходы к терапии больных с ассоциирован-

ными заболеваниями, в т.ч. ИБС, АГ и ХОБЛ, имеют 

некоторые особенности. Важно, чтобы антигипер-

тензивные и антиангинальные средства не усилива-

ли бронхообструкцию и не влияли на эффектив-

ность лекарственных препаратов, применяемых 

собственно для лечения ХОБЛ [62].

Основные группы АГП, в частности β-АБ, 

могут усиливать бронхоспазм, повышать гиперреак-

тивность бронхов [63], ИАПФ в ряде случаев вызы-

вают сухой кашель [60], а у пациентов с гиперкине-

тическим типом гемодинамики могут повышать 

давление в легочной артерии [64]. Д в сочетании 

с β2-агонистами и системными глюкокортикоидами 

могут способствовать развитию гипокалиемии 

и нарушать сердечный ритм.

АК – эффективные антигипертензивные 

и антиангинальные средства и, вместе с тем, снижа-

ют гиперреактивность бронхов, усиливают бронхо-

литический эффект β2-агонистов, уменьшают 

легочную гипертензию. АК, являясь периферичес-

кими вазодилататорами, более эффективны при 

наличии гипоксической периферической вазоконс-

трикции, как правило, имеющей место у больных 

ХОБЛ. Благоприятное действие длительного при-

ема АК на легочную гемодинамику обусловлено, 

согласно одной точки зрения системной вазодила-

тацией, увеличением сердечного выброса и возни-

кающим вследствие этого пассивным расширением 

легочных сосудов, согласно другой точки зрения, – 
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АК являются прямыми легочными вазодилататора-

ми [65-67].

По результатам исследований АК (в частности, 

фелодипин) снижают общее легочное сопротивле-

ние на 39% и на 34% увеличивают доставку кисло-

рода к тканям [68].

В соответствии с Российскими рекомендация-

ми по диагностике и лечению артериальной гипер-

тензии 2008, АК являются препаратами выбора для 

лечения АГ у пациентов с патологией легких 

[12,69].

АК – большая группа препаратов, которая 

заслуженно заняла одно из ведущих мест по частоте 

применения при лечении ССЗ.

АК, как было указано выше, являются гетеро-

генной группой современных, широко используе-

мых в клинической практике антиангинальных, 

антиишемических и антигипертензивных средств 

с различным действием на сердечную мышцу, сину-

совый узел, атриовентрикулярную проводимость, 

коронарное и периферическое сопротивление. Все 

АК объединяет общая способность ингибировать 

транспорт кальция внутрь клеток, хотя конкретный 

механизм фармакологического действия может 

отличаться.

Широкий спектр влияния АК на ССС в целом, 

а также воздействие на различные органы-мишени 

позволяют клиницистам выбирать из значительного 

арсенала средств этого класса наиболее подходя-

щие, патогенетически рациональные препараты 

в каждом конкретном клиническом случае.

Особое внимание привлекает препарат III 

поколения амлодипин, обладающий оптимальным 

фармакокинетическим профилем: высокой био-

доступностью и селективностью в отношении глад-

комышечных клеток артериол, продолжительным 

периодом полувыведения (35-50 ч). Эти характерис-

тики обеспечивают стабильно высокий уровень 

концентрации амлодипина в плазме при однократ-

ном приеме в течение суток. Благодаря этим уни-

кальным фармакокинетическим свойствам амлоди-

пин обеспечивает более ровный суточный профиль 

АД, стабильный антиангинальный эффект. 

Особенно это важно в ранние предутренние часы, 

когда наиболее высока вероятность развития таких 

грозных ССО: МИ и ИМ. Принципиально важным 

для пациентов с ИБС является и то, что в отличие 

от АК I-II поколения амлодипин не увеличивает 

ЧСС [70].

По результатам мета-анализа, в котором оцени-

валась безопасность применения различных АК, 

показано, что у пациентов, лечившихся амлодипи-

ном, общая сердечно-сосудистая смертность, час-

тота развития острого ИМ и прогрессирования ИБС 

была ниже аналогичных показателей других АК, 

в частности, нифедипина GITS [71].

В настоящее время подтвержден нейтральный 

метаболический профиль АК, отсутствие негатив-

ного влияния на липидный и углеводный обмены, 

что способствует предупреждению кардио- и цереб-

роваскулярных осложнений и снижению вероят-

ности развития новых случаев СД у больных 

с ФР ССЗ [42,72-75].

Все большую актуальность в лечении пациен-

тов с АГ приобретает комбинированная АГТ [72,76], 

которая обеспечивает усиление антигипертензив-

ного эффекта, взаимное потенциирующее защитное 

действие на органы-мишени, нейтрализацию 

побочных эффектов используемых средств, в конеч-

ном счете, обеспечивая повышение приверженнос-

ти больного лечению.

В этой связи АК выглядят весьма привлека-

тельно. Согласно последним Российским 

и Европейским рекомендациям, АК можно комби-

нировать практически со всеми основными группа-

ми лекарственных препаратов, рекомендованных 

для лечения АГ: ИАПФ, БРА, Д, а дигидропириди-

новые АК – с β-АБ [12,77].

Результаты недавно завершенного исследова-

ния ACCOMPLISH (Avoiding Cardiovascular events 

through Combination therapy in Patients Living with 

Systolic Hypertension) впервые продемонстрировали 

преимущество комбинированной терапии с помо-

щью ИАПФ (беназеприл) и АК (амлодипин) над 

комбинацией ИАПФ (беназеприл) и тД (Гхт) в сни-

жении риска сердечно-сосудистых событий и смер-

ти от сердечно-сосудистой причины у пациентов 

с АГ высокого риска при сходном снижении 

АД [78].

Несмотря на высокую эффективность и безо-

пасность, АК недостаточно широко используются 

российскими врачами. По данным аналитической 

компании Фармэксперт 2008 по “приобретению” 

в России, а соответственно, и по частоте использо-

вания в реальной практике, АК занимают лишь 4 

позицию среди 5 основных классов АГП после 

ИАПФ, β-АБ и Д.

В настоящее время на фармацевтическом рынке 

имеются качественные генерические препараты 

амлодипина, что существенно повышает доступ-

ность лечения для большинства пациентов.

Недавно успешно завершено крупное российс-

кое исследование КАРДИНАЛ (КАРДилопин: 

эффектИвНость и кАчество жизни при артериаЛь-

ной гипертензии) по оценке эффективности и влия-

ния на КЖ больных АГ генерического амлодипина 

Кардилопин® (ОАО Фармацевтический завод ЭГИС, 

Венгрия). Важность результатов этого исследования 

связана, с одной стороны с его масштабностью – это 

самое крупное российское исследование по оценке 

эффективности и безопасности амлодипина в лече-

нии АГ с участием 2157 больных из 33 регионов стра-

ны. С другой стороны, значение исследования 

КАРДИНАЛ обусловлено тем обстоятельством, что 

оно выполнено на российской популяции с ее этни-

ческими особенностями, особенностями образа 
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жизни и характера лечения. Результаты исследования 

КАРДИНАЛ продемонстрировали высокую антиги-

пертензивную эффективность и безопасность 

Кардилопина® у пациентов с мягкой и умеренной 

АГ [79]. В настоящее время установлена полная био- 

и терапевтическая эквивалентность Кардилопина® 

с оригинальным препаратом [80].

Согласно оценке последних рекомендаций 

Европейского общества кардиологов по лечению 

АГ ожидаемая продолжительность лечения больно-

го АГ среднего возраста составляет 20-30 лет. Вот 

почему для постоянной терапии важно использо-

вать надежные проверенные АГП с доказанной 

эффективностью.

Данные современной литературы свидетельс-

твуют, что АК – именно такой класс АГП: высоко-

эффективный, безопасный, обладающий выражен-

ной органопротективной способностью, положи-

тельно влияющий на прогноз и КЖ больных 

с высоким сердечно-сосудистым риском.
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