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Введение
Амлодипин — по классификации T. Toya–Oka и W.G.

Nayler [1], дигидропиридиновый антагонист кальция
третьего поколения — по праву занимает лидирующие
позиции среди представителей данного класса ле-
карственных средств. Препарат выделяется своими
фармакологическими характеристиками, например
такими, как высокая биодоступность (64-90%), дли-
тельный период полувыведения (35-50 часов) и боль-
шая продолжительность действия (72 часа). Это поз-
воляет принимать препарат 1 раз в сутки. При приеме
внутрь амлодипин медленно и практически полностью
всасывается из желудочно-кишечного тракта, пища не
оказывает влияния на скорость и степень всасывания пре-
парата. В сыворотке 95-98% дозы препарата связы-
ваются с белками плазмы. Максимальная концентрация
амлодипина в крови достигается через 6-12 часов
после его приема. Амлодипин подвергается интен-
сивному метаболизму в печени с образованием не-
активных метаболитов, при этом элиминация препарата
имеет двухфазный характер. Период полувыведения ам-

лодипина у взрослых составляет 30-50 часов. Дли-
тельность действия препарата обусловлена его мед-
ленным высвобождением из связи с рецепторами.
Амлодипин характеризует высокая тканевая селектив-
ность (блокирование медленных кальциевых каналов
L-типа и снижение внутриклеточной гиперкальцие-
мии), действие препарата в 80 раз больше выражено
в отношении гладкомышечных клеток сосудов в сравне-
нии с кардиомиоцитами. Это определяет снижение об-
щего периферического сосудистого сопротивления и от-
сутствие влияния на сократимость миокарда, функцию
синусового узла и атриовентрикулярную проводи-
мость. При приеме амлодипина не развиваются отри-
цательные метаболические эффекты, поэтому препарат
может с успехом применяться у больных сахарным диа-
бетом и подагрой. Амлодипин эффективен и при на-
личии сопутствующей бронхиальной астмы.

Данные клинических исследований
Примечательно, что амлодипин оказался одним из

наиболее часто изучаемых в рандомизированных кли-
нических испытаниях (РКИ) дигидропиридиновых ан-
тагонистов кальция. Полученные в РКИ результаты
оказали существенное влияние на формирование со-
временных рекомендаций по ведению пациентов с сер-
дечно-сосудистой патологией. Так, после заверше-
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ния таких крупных РКИ, как ALLHAT (n=33357) [2], 
VALUE (n=15245) [3], ASCOT-BPLA (n=19257) [4], 
ACCOMPLISH (n=11506) [5] и ряда других, были не про-
сто определены клинические ситуации, в которых це-
лесообразен выбор антагонистов кальция для лечения
пациентов с артериальной гипертонией (АГ), а выде-
лены приоритеты в выборе рациональных комбинаций
антигипертензивных средств. Действительно, именно
дигидропиридиновые антагонисты кальция наиболее
часто рекомендуются для формирования предпочти-
тельных комбинаций в лечении общей популяции
больных АГ [6, 7], и эта позиция во многом связана с
результатами РКИ, в которых применялся амлодипин. 

Амлодипин обладает значительным антианги-
нальным (антиишемическим) действием и широко
используется при лечении стабильной стенокардии, а
также вазоспастической стенокардии (стенокардии
Принцметала). При приеме 1 раз в сутки амлодипин со-
храняет свой антиангинальный (антиишемический) эф-
фект на протяжении более 24 часов, длительная терапия
препаратом характеризуется хорошей переносимостью.
По своей антиангинальной (антиишемической) эф-
фективности амлодипин не уступает β-блокаторам и
другим антагонистам кальция. Однако в отличие от не-
дигидропиридиновых антагонистов кальция верапа-
мила и дилтиазема препарат можно комбинировать с
β-блокаторами, что позволяет значительно усилить эф-
фект антиангинальной терапии. Так, в РКИ CAPE II [8]
было показано, что амлодипин и дилтиазем в режиме
монотерапии оказывают одинаковый антиишемический
эффект (через 24 часа без приема препаратов общее
время нагрузки все-таки было достоверно выше в
группе амлодипина). Добавление второго антианги-
нального средства вызывало закономерное усиление
антиишемического эффекта, однако по такому пара-
метру, как время до развития приступа стенокардии при
проведении нагрузочного теста, комбинация амлоди-
пина и атенолола достоверно превосходила сочетание
дилтиазема и изосорбид-5-мононитрата.

Итак, благоприятные фармакодинамические и фар-
макокинетические свойства амлодипина обусловливают
широкое применение препарата в реальной клиниче-
ской практике в качестве антигипертензивного и ан-
тиангинального средства. Однако принято считать,
что для больных ИБС помимо антигипертензивного и
антиангинального действия амлодипина очень важную
роль играет еще одно позитивное свойство препара-
та — способность оказывать антиатеросклеротический
эффект. 

Антиатеросклеротический эффект 
антагонистов кальция

Гипотеза о потенциальной возможности антаго-
нистов кальция оказывать антиатеросклеротический эф-

фект возникла тогда, когда стало ясно, что многие кле-
точные и воспалительные процессы формирования ате-
росклероза развиваются при нарушении гомеостаза
кальция [9]. Это позволило выдвинуть предположение
о том, что антагонисты кальция смогут замедлить про-
грессирование ИБС вне зависимости от их гемодина-
мического действия [10, 11]. В 90-х годах прошлого века
были выполнены РКИ [12-14], в которых было изучено
влияние дигидропиридиновых антагонистов кальция
(никардипина, нифедипина и исрадипина) на разви-
тие атеросклеротического процесса в коронарных ар-
териях у больных ИБС (в качестве контроля использо-
валась коронарная ангиография). Оказалось, что эти
препараты достоверно снижают частоту развития но-
вых атеросклеротических бляшек в коронарных арте-
риях без существенного влияния на уже существующие
атеросклеротические поражения артерий (одновре-
менно было отмечено снижение риска развития не-
благоприятных сердечно-сосудистых исходов по
сравнению с плацебо).

В качестве объяснения полученных результатов
была предложена гипотеза возможной активации
нейрогуморальных систем в ответ на гемодинамиче-
ские эффекты этих короткодействующих антагони-
стов кальция. В свою очередь, внимание было обращено
на длительно действующие антагонисты кальция как
препараты с более предпочтительными фармакоди-
намическими и фармакокинетическими характери-
стиками, что должно определить более выраженное ан-
тиатеросклеротическое действие [15].

В настоящее время получены убедительные экспе-
риментальные данные, свидетельствующие об отчет-
ливых антиатеросклеротических эффектах амлоди-
пина (как уже указывалось выше, длительно дей-
ствующего препарата с отличными фармакодинами-
ческими и фармакокинетическими характеристиками).
Установлено, что амлодипин обладает антиоксидант-
ной активностью [16-18], ремоделирующим действи-
ем на мембраны клеток гладкой мускулатуры сосудов
[19, 20]. Кроме того, он способен подавлять проли-
ферацию, миграцию клеток гладкой мускулатуры со-
судов [20, 21] и апоптоз эндотелиальных клеток [22],
увеличивать продукцию оксида азота эндотелиальными
клетками [17], модулировать экспрессию гена [23], а
также подавлять экспрессию металлопротеиназ мат-
рикса [24]. Все эти механизмы обеспечивают пози-
тивный результат в отношении стабилизации атеро-
склеротических бляшек и сосудистого ремоделирова-
ния у больных ИБС (а значит, и позволяют снизить риск
развития неблагоприятных сердечно-сосудистых ис-
ходов у данной категории пациентов). 

Рассмотрим более подробно результаты тех ран-
домизированных клинических испытаний, в которых
целенаправленно изучалось антиатеросклеротическое
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действие дигидропиридинового антагониста кальция
амлодипина.

Амлодипин и атеросклероз: PREVENT
Первым РКИ, посвященным данной проблеме, ста-

ло многоцентровое плацебо контролируемое иссле-
дование PREVENT [25]. Целью последнего явилась
проверка гипотезы о возможности амлодипина за-
медлять прогрессирование коронарного атеросклероза
у больных ИБС. В исследование включены 825 боль-
ных ИБС с атеросклеротическим стенозом коронарных
артерий, подтвержденным результатами количе-
ственной коронарной ангиографии (диаметр стеноза
≥ 30 %). Начальная доза амлодипина составила 5 мг
и при хорошей переносимости увеличивалась до 10 мг
препарата в сутки. Длительность наблюдения составила
36 месяцев. В качестве первичной конечной точки были
выбраны изменения среднего минимального диамет-
ра сегмента коронарной артерии с исходным диамет-
ром стеноза 30%. В этом же исследовании проверялась
возможность амлодипина уменьшать выраженность ате-
росклероза сонных артерий (измерение при помощи
ультрасонографии в В-режиме толщины интима-медиа
— ТИМ). Кроме того, в РКИ PREVENT анализировалась
и частота развития таких клинических исходов, как
смерть по всем причинам, а также основные фаталь-
ные и нефатальные сосудистые события и процедуры.

Через 36 месяцев наблюдения было установлено,
что среднее снижение минимального диаметра стенозов
коронарных артерий оказалось одинаковым в группах
плацебо и амлодипина, соответственно, 0,084 мм и
0,095 мм (p=0,38). В свою очередь, у пациентов, по-
лучавших амлодипин, ТИМ сонных артерий достоверно
уменьшилась на 0,0126 мм, в то время как в группе пла-
цебо этот показатель увеличился на 0,033 мм (р =
0,007) (рис. 1). Расчетное 3-летнее изменение сегмента

общей сонной артерии составило +0,011 мм уве-
личения в группе плацебо против -0,046 мм умень-
шения у пациентов, принимавших амлодипин (95% до-
верительный интервал — ДИ различий 0,090 — -0,024
мм).

Амлодипин не оказывал влияния на смертность по
всем причинам, частота встречаемости комбиниро-
ванного показателя (фатальные и нефатальные коро-
нарные и цереброваскулярные события) составила
23 случая в группе амлодипина и 28 случаев в группе
плацебо (отношение рисков — ОР 0,82, 95% ДИ 0,47-
1,42). Амлодипин снижал частоту госпитализаций по
поводу хронической сердечной недостаточности и не-
стабильной стенокардии (61 в группе амлодипина про-
тив 88 у пациентов, получавших плацебо, ОР 0,65, ДИ
0.47-0.91) (рис. 2). Различия в основном были связаны
с уменьшением частоты встречаемости нестабильной
стенокардии (60 против 85 случаев в группе плацебо,
ОР 0,67, ДИ 0,48-0.93). Кроме того, терапия больных
ИБС амлодипином приводила к снижению потребно-
сти в реваскуляризации миокарда (53 случая в груп-
пе амлодипина против 86 в группе плацебо, ОР=0,57,
ДИ 0,41-0,81). 

Позже, в рамках ретроспективного анализа РКИ 
PREVENT [26] была проведена повторная оценка влия-
ния амлодипина на прогрессирование и/или регрес-
сирование коронарного атеросклероза у 696 пациен-
тов с ИБС и атеросклеротическим поражением коро-
нарных артерий, подтвержденным результатами ко-
личественной коронарной ангиографии (с ≥ 1 участком
поражения с диаметрами стеноза ≥ 30 % и 5%-20%,
соответственно). Было установлено, что прогрессиро-
вание коронарного атеросклероза напрямую зависит
от исходного диаметра минимального просвета арте-
рии. Так, у больных ИБС с более низкими исходными
значениями минимального диаметра (более тяжелое
поражение сосуда) отмечалось регрессирование ко-
ронарного атеросклероза. Причем у пациентов с ис-
ходным диаметром стеноза > 70% терапия амлоди-
пином вызывала более выраженное регрессирова-
ние атеросклероза по сравнению с плацебо (p<0,0001). 

У 634 больных ИБС, принимавших участие в РКИ
PREVENT, было также проведено сравнение предик-
тивного значения маркера оксидативного стресса (ма-
лонового диальдегида), маркеров воспаления и дру-
гих факторов риска в отношении развития неблаго-
приятных сердечно-сосудистых исходов [27]. Было уста-
новлено, что наиболее высокие значения малонового
диальдегида плазмы крови (измеряемого по содер-
жанию реактивных субстанций тиобарбитуровой кис-
лоты) выступают в роли независимого предиктора и ас-
социируются с наиболее высоким относительным рис-
ком основных сосудистых событий — 3,30 (95% ДИ
1,47-7,42; p<0,038), нефатальных сосудистых со-

Рисунок 1. Влияние амлодипина на толщину интима-

медиа сонных артерий (оригинальный рису-

нок по данным исследования [25])
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бытий — 4.10 (95% ДИ 2,55-6,60; p<0,0001) и вме-
шательств на артериях — 3.84 (95% ДИ 2,56-5,76; 
p< 0,0001). Заметим, что в другом анализе РКИ 
PREVENT [28] было показано, что и гидроперекиси ли-
пидов плазмы также могут выступать в роли предиктора
неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов у па-
циентов ИБС. Так, наиболее высокая квартиль гидро-
перекиси липидов ассоциировалась с повышением
относительного риска нефатальных сосудистых собы-
тий — 3,24 (95% ДИ 1,86-5,65; p<0,0001), вмеша-
тельств на сосудах — 1,80 (95% ДИ 1,13-2,88; p< 0.014)
и всех сосудистых событий и процедур — 2,23 (95% ДИ
1,44-3,44; p<0,0003). Исходный уровень гидропере-
киси липидов плазмы коррелировал с уровнем рас-
творимых внутриклеточных молекул адгезии (p<0,001),
реактивных субстанций тиобарбитуровой кислоты
(p<0,001) средним процентом изменений стеноза
(для сегментов с сужением > 50% (p<0,048). При-
мечательно, что терапия больных ИБС дигидропири-
диновым антагонистом кальция амлодипином ассо-
циировалась со снижением частоты развития сердеч-

но-сосудистых событий и уменьшением уровня гид-
роперекиси липидов плазмы (по сравнению с плацебо).

Амлодипин и атеросклероз: CAPARES
В контексте полученных в РКИ PREVENT [25-28] ре-

зультатов интересно проанализировать данные еще од-
ного исследования — РКИ CAPARES [29], в котором так-
же изучался дигидропиридиновый антагонист кальция
амлодипин. Целью этого проспективного двойного
слепого РКИ стала оценка влияния амлодипина на ча-
стоту рестенозов и клинических событий у больных ИБС.
Пациентам со стабильной стенокардией (n=635) вы-
полнено чрескожное коронарное вмешательство —
транслюминальная коронарная ангиопластика. Тера-
пия амлодипином (начальная суточная доза — 5 мг с
последующим ее повышением до 10 мг) начиналась за
две недели до процедуры и продолжалась четыре
месяца. Первичной конечной точкой в РКИ CAPARES [29]
было уменьшение диаметра просвета сосуда (оцени-
ваемое количественной коронарной ангиографией).
Также была проанализирована частота таких событий,
как смерть от всех причин, инфаркт миокарда, по-
вторные транслюминальные коронарные ангиопластики
и коронарные шунтирования. 

Исходно минимальный диаметр просвета был со-
поставимым в группах амлодипина и плацебо — соот-
ветственно, 0,92±0,35 мм и 0,92±0,40 мм (p=0,95).
Непосредственно после процедуры транслюминальной
коронарной ангиопластики минимальный диаметр
просвета сосуда составил 1,82±0,37 мм (группа ам-
лодипина) против 1,79±0,34 (p=0,40), а в конце ис-
следования он равнялся, соответственно, 1,52±0,57 мм
и 1,50±0,59 мм (p=0,71). Среднее уменьшение диа-
метра просвета через 4 месяца лечения составило
0,30±0,45 мм в группе амлодипина и 0,29±0,49 мм
у больных, получавших плацебо (p=0,84). Частота ре-

Рисунок 2. Госпитализации по поводу нестабильной стенокардии/хронической сердечной недостаточности и по-

требность в реваскуляризации в РКИ PREVENT (по [25], с изменениями)
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стенозов также оказалась одинаковой в двух изучае-
мых группах больных ИБС: 29,7% у пациентов, при-
нимавших амлодипин, и 29,9% — в группе плацебо
(p=0,97). 

Примечательно, что в противоположность ангио-
графическим показателям, частота клинических исхо-
дов была достоверно ниже в группе амлодипина.
Комбинация таких клинических событий, как смерть,
инфаркт миокарда или повторные реваскуляризации,
встречалась в 9,4% случаев у больных, получавших ам-
лодипин, против 14,5% случаев в группе плацебо
(ОР 0,65, 95% ДИ 0,43-0,99, p=0,049). Необходимость
в повторных транслюминальных коронарных ангио-
пластиках составила 3,1% в группе амлодипина и
7,3% в группе плацебо (ОР 0,45, 95% ДИ 0,22-0,91,
p=0,02). В двух сравниваемых группах пациентов
ИБС смертность равнялась 0,3% (группа амлодипина)
и 0,6% (группа плацебо), p=0,62. Авторы исследования
CAPARES [29], проводя сопоставление полученных
результатов с данными РКИ PREVENT [25], а именно
определяя различия в клинических и ангиографических
исходах, отметили ограниченные возможности коли-
чественной ангиографии (в качестве основного
ограничения рассматриваются малые размеры обла-
сти коронарной артерии, подвергаемой анализу). 

Разработка метода внутрисосудистого ультразву-
кового исследования позволила значительно расши-
рить возможности оценки атеросклеротического про-
цесса в коронарных артериях, в том числе и при про-
ведении рандомизированных клинических испыта-
ний. C. Berry и соавт. [30], проведя сравнение воз-
можностей количественной коронарной ангиографии
и внутрисосудистого ультразвукового исследования в
оценке прогрессирования коронарного атеросклеро-
за, пришли к заключению, что при выполнении этих двух
методов исследования полученные параметры доста-
точно хорошо коррелируют друг с другом. Вместе с тем,
имеет место достаточно слабая корреляционная связь
между выраженностью коронарного атеросклероза
(по данным количественной коронарной ангиографии)
и объемом атеромы (по данным внутрисосудистого
ультразвукового исследования), такая же степень кор-
реляции наблюдается и между изменениями просве-
та артерии и объемом атеромы.

Антагонисты кальция и атеросклероз:
CAMELOT и ENCORE II

Обратимся к результатам двух РКИ — CAMELOT [31]
и ENCORE II [32], в которых антиатеросклеротические
эффекты дигидропиридиновых антагонистов каль-
ция (амлодипина и нифедипина) у больных ИБС оце-
нивались с помощью метода внутрисосудистого ульт-
развукового исследования коронарных артерий.

Целью первого из них — многоцентрового двойно-

го слепого РКИ CAMELOT [31] — стало сравнение влия-
ния амлодипина и эналаприла против плацебо на ча-
стоту развития сердечно-сосудистых событий у боль-
ных ИБС. В исследование был включен 1991 пациент
с ангиографическими доказательствами наличия ИБС
(более 20% стеноза коронарной артерии, по данным
коронарной ангиографии) и уровнем диастолическо-
го АД менее 100 мм рт.ст. У 274 пациентов ИБС вы-
полнялось внутрисосудистое ультразвуковое иссле-
дование для оценки динамики прогрессирования ко-
ронарного атеросклероза (в рамках дополнительного
исследования). Пациенты были рандомизированы на
прием амлодипина (5–10 мг/сут), эналаприла (10–20
мг/сут) или плацебо, длительность наблюдения со-
ставила 2 года. Базисная терапия включала бета–бло-
каторы (>70%), диуретики (>30%), ацетилсалици-
ловую кислоту (95%) и статины (>80%). В качестве пер-
вичной конечной точки было выбрано сочетание таких
неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов, как
сердечно-сосудистая смертность, нефатальный ин-
фаркт миокарда, обострение стенокардии, реваску-
ляризация, госпитализация в связи со стенокардией или
хронической сердечной недостаточностью, инсульт
или транзиторная ишемическая атака и новые случаи
заболевания периферических артерий. Для допол-
нительного исследования с применением внутрисо-
судистого ультразвукового исследования конечной
точкой был обозначен процент изменения объема
атеромы в сравниваемых сегментах коронарной артерии
(через 24 месяца лечения по сравнению с исходными
значениями).

Исходно уровень АД у больных ИБС составил в сред-
нем 129/78 мм рт.ст., в процессе проводимого лече-
ния он повысился в группе плацебо на 0,7/0,6 мм рт.ст.
и снизился на 4,8/2,5 мм рт.ст. (группа амлодипина)
и на 4,9/2,4 мм рт.ст. (группа эналаприла), p<0,001
(для двух последних групп по сравнению с плацебо).
В процессе проводимого лечения было отмечено, что
анализируемые сердечно-сосудистые события на-
блюдались у 151 (23,1%) больного ИБС в группе
плацебо, у 100 (16,6%) пациентов, принимавших
амлодипин, ОР 0,69, 95% ДИ, 0,54-0,88, P=0,003 и
у 136 (20.2%) больных в группе эналаприла (ОР
0,85; 95% ДИ, 0,67-1,07) (рис. 3). Достоверных от-
личий по частоте развития первичной конечной точки
между группами пациентов ИБС, получавших амло-
дипин и эналаприл, обнаружено не было (ОР, 0,81;
95% ДИ, 0,63 – 1,04, P=0,01). 

По данным внутрисосудистого ультразвукового ис-
следования, по сравнению с исходным состоянием было
обнаружено достоверное прогрессирование атеро-
склеротического процесса в коронарных артериях у
больных ИБС, получавших плацебо (p<0,001), тен-
денция к прогрессированию у пациентов, принимав-



ших эналаприл (p=0,08) и отсутствие прогрессирования
процесса в группе амлодипина (p=0,31). Примеча-
тельно, что у больных ИБС с уровнем АД выше среднего
амлодипин обеспечивал достоверное замедление уве-
личения объема атеромы (0,2% [3,9%]) по сравнению
с плацебо (2,3% [4,7%]), p=0,02. Коэффициент кор-
реляции между величинами снижения АД и показате-
лями прогрессирования атеросклероза коронарных ар-
терий составил 0,19, p=0,07. 

В качестве ограничений авторы РКИ CAMELOT [31]
выделили среднее, по меркам исследований, количе-
ство включенных пациентов с ИБС (n=1991), а также
использование комбинированной конечной точки, в со-
став которой входило достаточно большое число по-
казателей. Тем не менее, авторы пришли к заключению,
что у больных ИБС с нормальным уровнем АД терапия
амлодипином снижает риск развития неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых исходов. Кроме того, для
амлодипина были получены доказательства способности
замедлять прогрессирование атеросклеротического
процесса в коронарных артериях.

Целью РКИ ENCORE II [32] стало изучение влияния
дигидропиридинового антагониста кальция нифеди-
пина ГИТС (30-60 мг/сут) на эндотелиальную вазо-
моторную функцию коронарных артерий и размер
атеросклеротических бляшек у пациентов со стабиль-
ной ИБС. В исследование были включены 454 пациента
с атеросклерозом левой коронарной артерии (c ве-
личиной стеноза сегмента артерии ≤ 40%) и отсутствием
вазодилатации коронарной артерии в ответ на инфу-
зию ацетилхолина. Длительность терапии препаратом
колебалась от 18 до 24 месяцев (в среднем 622 дня).
Исходно уровень АД в двух сравниваемых группах боль-
ных ИБС (нифедипина ГИТС и плацебо) составил
133/77 и 132/78 мм рт.ст. Было установлено, что ни-
федипин ГИТС по сравнению с плацебо обеспечил сни-
жение систолического АД (на 5,8 мм рт.ст., 95% ДИ -
10,4 – -1,2, p=0,014), диастолического АД (на 2,1 мм
рт.ст., 95% ДИ -4,7-0,5, p=0,109), общего холестерина
(на 3,8 мг/дл, 95% ДИ -14,2-6,6, p=0,472) холесте-
рина липопротеидов низкой плотности (на 4,8 мг/дл,
95% ДИ -13,3-3,7, p=0,233) и повышение уровня хо-
лестерина липопротеидов высокой плотности на 3,6
мг/дл, 95% ДИ -0,2-7,0, p=0,040). Нифедипин ГИТС
снижал вазоконстрикторный ответ сегмента коронар-
ной артерии на введение ацетилхолина на 6,3% (95%
ДИ 1,6-10,9, p=0,0088). Вместе с тем, нифедипин ГИТС
не оказывал существенного влияния на размеры ате-
росклеротической бляшки коронарной артерии. Так, об-
щий объем атеромы коронарной артерии (исходно он

равнялся 157 мм3 и 140 мм3 в группах плацебо и ни-
федипина ГИТС, соответственно, p=0,168). После
лечения общий объем атеромы уменьшился всего на
1,9% и 1,0% в группах плацебо и нифедипина ГИТС,
соответственно.

Авторы РКИ ENCORE II [32] пришли к заключению
о том, что коронарный атеросклероз является про-
грессирующим по своей природе состоянием. Более
того, они отметили позитивное действие изучаемого ан-
тагониста кальция на эндотелиальную функцию, но не
на размер атеросклеротической бляшки коронарной ар-
терии. Проводя сопоставление с результатами РКИ
CAMELOT [31], эти авторы подчеркнули тот факт, что в
клинических условиях антиатеросклеротические эф-
фекты антагонистов кальция проявляются в меньшей
степени, чем в экспериментальных исследованиях. 

Заключение
В заключение необходимо отметить, что дигидро-

пиридиновый антагонист кальция амлодипин занимает
особое место среди других представителей данного
класса лекарственных средств как препарат, тщатель-
но изученный в многочисленных рандомизированных
клинических испытаниях. Полученные в них результаты
оказали свое влияние на формирование текущих ре-
комендаций по ведению пациентов АГ и ИБС. Иссле-
дования, направленные на изучение антиатероскле-
ротического действия амлодипина, представляют осо-
бый интерес. Они не только расширяют возможности
применения препарата в реальной клинической прак-
тике, но и ставят вопросы совершенствования мето-
дических подходов к оценке атеросклеротического
процесса, в том числе и при асимптомном течении за-
болевания.

В настоящее время в арсенале практикующего вра-
ча имеется большой выбор препаратов с междуна-
родным непатентованным названием амлодипин. Од-
ним из таких препаратов в России является Нормоди-
пин® (производства компании Гедеон Рихтер). Ис-
следования подтвердили полную терапевтическую эк-
вивалентность Нормодипина и оригинального амло-
дипина при лечении больных артериальной гиперто-
нией [33]. Высокая клиническая эффективность и без-
опасность препарата Нормодипин® подтверждены в
других российских клинических исследованиях [34-37].
В настоящее время, по данным исследовательской
компании КОМКОН-Фарма [38], Нормодипин® является
самым назначаемым среди всех амлодипинов евро-
пейского производства.
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