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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время проблема коморбидной патоло-

гии является особенно актуальной в отношении выбора 

рациональной фармакотерапии таким больным с уче-

том возможного взаимодействия лекарственных 

средств (ЛС) между собой. Наличие у больных несколь-

ких заболеваний обуславливает необходимость назна-

чения комбинации ЛС. Взаимное влияние ЛС на фарма-

кокинетические параметры может приводить к нежела-

тельным лекарственным взаимодействиям и значимо 

изменять их фармакодинамическую эффективность. 

Однако в большинстве случаев такие лекарственные 

взаимодействия могут быть прогнозируемы, и, следова-

тельно, есть возможность избежать их негативных 

последствий [2, 3, 18].

В клинической практике врача-терапевта достаточно 

часто встречается сочетание артериальной гипертонии 

(АГ) и заболеваний желудочно-кишечного тракта – кисло-

тозависимых заболеваний (КЗЗ). Сочетание АГ и КЗЗ, по 

данным различных авторов, колеблется от 11,6 до 50%, 

что определяет актуальность обсуждаемой проблемы [1]. 

Для лечения АГ применяется широкий спектр антигипер-

тензивных ЛС, в том числе и антагонисты кальция диги-

дропиридинового ряда – амлодипин [6, 17]. Известно, что 

амлодипин метаболизируется цитохромом P450 (CYP) 3А 

в печени. У взрослых CYP3A включает 2 изофермента – 

CYP3A4 и CYP3A5. Активность CYP3A может значительно 

варьировать у различных людей, что и определяет межин-

дивидуальные различия в эффективности и переносимо-

сти амлодипина [16].

Одним из наиболее широко назначаемых ЛС для 

лечения КЗЗ в амбулаторных условиях является ингиби-

тор протонной помпы омепразол, ключевой реакцией I 

фазы метаболизма которого является образование 

5-гидроксиомепразола, катализируемое изоферментами 

CYP2C19 и CYP3A4. Анализ результатов научных исследо-

ваний позволяет выделить с учетом скорости метаболиз-

ма субстратов СYP2С19 три группы пациентов в зависи-

мости от их генотипа [5, 14, 15].
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Изучена эффективность антигипертензивной терапии амлодипином у больных артериальной гипертонией (АГ) с коморбид-

ной патологией  – кислотозависимыми заболеваниями (КЗЗ), принимающих омепразол, в зависимости от генетических 

особенностей пациента. Показано, что у пациентов с генотипом *2/*3, *3/*3 ((РМ, m1 / m2 (CYP2C19*2 / *3), m1 / m1 

(CYP2C19*2 / *2), m2 / m2 (CYP2C19*3 / *3)) (медленные метаболизаторы) метаболизм омепразола может сдвигаться в 

сторону цитохрома Р450 3А4 и способствовать более выраженному снижению его активности, что в свою очередь приво-

дит к замедлению метаболизма амлодипина, повышению его концентрации в плазме крови и более выраженному гипо-

тензивному эффекту. По результатам суточного мониторирования АД установлено, что у пациентов – медленных метабо-

лизаторов отмечается статистически достоверно более выраженный гипотензивный эффект по сравнению с пациентами – 

экстенсивными метаболизаторами и пациентами – быстрыми метаболизаторами. 
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EFFECT OF OMEPRAZOLE ON THE HYPOTENSIVE EFFICACY OF AMLODIPINE DEPENDING ON THE GENETIC CHARACTERISTICS 

OF PATIENTS

Features of anti-hypertensive therapy amlodipiny at patients with the arterial hypertonia (AH) with comorbid pathology  – 

kislotozavisimy diseases (KZZ), accepting омепразол, depending on genetic features of the patient are studied and analysed. It 

is shown that a certain genetic polymorphism of an isoenzyme of P450 3A4 cytochrome can shift a metabolism of an omeprazol 

towards P450 3A4 cytochrome and promote more expressed oppression of activity of this enzyme. Depending on rate of a 

metabolism at the sick AG and KZZ receiving a combination of an amlodipin and an omeprazol various anti-hypertensive effect 

of an amlodipin can be observed. Reliable differences in dynamics of indicators of daily monitoring of the arterial blood pressure 

(ABP) at sick AG - slow metabolizator and sick AG – fast and intermediate metabolizator are received. Decrease of the activity of 

an isoenzyme of P450 3A4 cytochrome at patients - slow metabolizator leads to retardation of a metabolism of an amlodipin and, 

as a result, to rising of its concentration in a blood plasma that is clinically shown by more expressed anti-hypertensive effect.
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Первую группу составляют индивидуумы с быстрым 

метаболизмом, имеющие комбинацию *1/*1 ((wt / wt 

(CYP2C19*1 / *1)) и повышенную скоростью метаболизма 

ряда ЛС. В плазме крови таких больных отмечается более 

низкая концентрация ЛС, часто недостаточная для дости-

жения желаемого терапевтического эффекта, что требует 

назначения более высоких доз ЛС [4]. Группа лиц с «про-

межуточным» метаболизмом (вторая группа)  – «экстен-

сивные» метаболизаторы  – включает сочетание *1/*2, 

*1/*3 ((wt / m1 (CYP2C19*1 / *2), wt / m2 (CYP2C19*1 / *3)) 

и характеризуется нормальной скоростью метаболизма 

определенных ЛС. Третью группу составляют индивидуу-

мы с медленным метаболизмом – сочетание *2/*3, *3/*3 

((РМ, m1 / m2 (CYP2C19*2 / *3), m1 / m1 (CYP2C19*2 / *2), 

m2 / m2 (CYP2C19*3 / *3)) [7,8,9]. У этих пациентов наблю-

дается повышение концентрации ЛС в организме, таким 

больным необходимо аккуратно проводить подбор 

лекарственной терапии и тщательно контролировать 

применяемую дозировку.

Доказано, что сродство омепразола к изоферменту 

CYP 3А4 в 10 раз ниже, чем к изоферменту CYP 2С19, 

поэтому метаболизм препарата через CYP 3А4 рассма-

тривается как альтернативный путь при наличии высоких 

концентраций омепразола в плазме крови у больных с 

медленной скоростью метаболизма [10, 11].

В связи с этим весьма актуальным является изучение 

влияния омепразола на фармакодинамическую эффек-

тивность амлодипина у больных АГ в сочетании с КЗЗ, 

наблюдающихся в условиях городской поликлиники, в 

зависимости от полиморфизма гена CYP 2 С19 [6]. 

ЦЕЛЬ

Сравнить антигипертензивную эффективность амло-

дипина у больных АГ и КЗЗ, принимающих омепразол, по 

динамике показателей офисного артериального давле-

ния (АД) и суточного мониторирования АД в зависимости 

от полиморфизма гена CYP2C19. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находился 51 больной АГ 1–2-й 

степени в сочетании с КЗЗ (мужчин – 21 (41,2%), женщин – 

30 (58,8%)) в возрасте от 30 до 63 лет (средний возраст 57,1 

± 7,4 лет), находящихся на амбулаторным наблюдении в 

ГБУЗ «Городская поликлиника №2 ДЗМ» г. Москвы. 

В исследование были включены больные АГ и КЗЗ, не 

нуждающиеся в активной лекарственной терапии по 

поводу сопутствующей патологии. В исследование не 

включали пациентов с язвенной болезнью (ЯБ) в стадии 

обострения, так как в стандарты лечения таких пациентов 

входят антибактериальные ЛС, метаболизирующиеся 

через цитохром Р 450 – изофермент CYP 3А4, что могло 

повлиять на результаты исследования.

Анамнестическая длительность АГ колебалась от 3 до 

12 лет и составляла в среднем 8,3 ± 3,6 года. АГ I степени 

имела место у 19 (37,3%) больных, АГ II степени  – у 32 

(62,7%) больных (табл. 1). В зависимости от наличия или 

отсутствия факторов риска, поражения органов мишеней 

и ассоциированных состояний 13 (25,2%) больных имели 

АГ I стадии, 38 (74,5%) – АГ II стадии. В исследование не 

включались пациенты с III стадией и III степенью АГ.

Сопутствующая патология у больных АГ была представ-

лена КЗЗ: 31 (60,8%) больной АГ дополнительно наблю-

дался в поликлинике по поводу обострения гастрита, у 20 

(39,2%) больных АГ диагностирована гастроэзофагеальная 

рефлюксная болезнь (ГЭРБ). Анамнестическая длитель-

ность КЗЗ составила в среднем 10,8 ± 6,4 лет. Лечение 

гастрита и ГЭРБ проводилось в соответствии с рекоменда-

циями Российского общества гастроэнтерологов [12].

В качестве другой сопутствующей патологии в группе 

обследуемых больных АГ были отмечены хронический 

холецистит – 8 (15,7%) больных, мочекаменная болезнь – 

4 (7,9%) больных, полиартроз суставов – 11 (4,63%), осте-

охондроз позвоночника – 13 (3,92%) вне обострения. В 

активной лекарственной терапии больные АГ по поводу 

указанной сопутствующей патологии не нуждались.

Длительность наблюдения за больными АГ+КЗЗ в дан-

ном исследовании составила 4 недели.

Таблица 1.    Клиническая характеристика пациентов АГ 
и КЗЗ, включенных в исследование

Показатели
Количество больных

n %

Пол 
м 21 41,2

ж 30 58,8

Ср. возраст, лет 57,1 ± 7,4

Анамнестическая
длительность АГ, лет

до 5 лет 8 15,7

от 5 до 10 лет 26 51,0

более 10 лет 17 33,3

Ср. длительность АГ, лет 8,3 ± 3,6

АГ

стадия
I 13 25,5

II 38 74,5

степень
1 19 37,3

2 32 62,7

КЗЗ
гастрит 31 60,8

ГЭРБ 20 39,2

Ср. анамнестическая 
длительность КЗЗ, лет  10,8 ± 6,4

Проблема коморбидной патологии является 
особенно актуальной в отношении выбора 
рациональной фармакотерапии таким больным
с учетом возможного взаимодействия 
лекарственных средств 
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собами: офисное АД измеряли на каждом визите больно-

го; суточное мониторирование АД (СМАД) в течение 24 

часов проводили в динамике (исходно и через 2 недели 

лечения) с помощью программно-аппаратного комплекса 

«ВPLab», производство Россия. Оценивали динамику 

среднесуточных показателей офисного АД, среднесуточ-

ные дневные и ночные показатели систолического АД 

(САД) и диастолического АД (ДАД), а также динамику 

среднесуточных дневных и ночных САД и ДАД.

Методика генотипирования включала выделение ДНК 

методом ПЦР-ПДРФ (полимеразная цепная реакция и 

полиморфизм длин рестрикционных фрагментов) с 

использованием оборудования «ДНК-ЭКСТРАН-1» (ЗАО 

«Синтол», Россия). Носительство полиморфных маркеров 

rs4244285 (G681A, *2), rs4986893 (G636A, *3), rs12248560 

(C806T, *17) гена CYP2C19 определялось методом в режи-

ме реального времени (Real-Time PCR) с помощью набо-

ров реагентов «SNP-Скрин» (ЗАО «Синтол», Россия) на 

амплификаторе Real-Time CFX96 Touch (Bio-Rad 

Laboratories, Inc., USA). 

Активность изофермента цитохрома Р450 CYP3A4 

оценивалась по соотношению концентраций 6β-гидрокси-

кортизола (образуется из кортизола исключительно под 

действием CYP3A4) и кортизола (6β-гидроксикортизол/

кортизол) в моче [D.M. Roberts et al., 2007]. Концентрацию 

6β-гидроксикортизола и кортизола определяли в утрен-

ней порции мочи методом хромато-масс-спектро метри-

ческого анализа по стандартной методике высокоэффек-

тивной жидкостной хроматографии (ВЭЖХ). 

Для экстракции данных стероидов из мочи использо-

вался метод жидко-жидкостной экстракции. Экстракцию 

стероидов проводили дважды из 2,0 мл мочи с помо-

щью 4 мл экстрагента. В качестве экстрагента использо-

вали смесь этилацетат/изопропанола в соотношении 

85:15. Центрифугирование проводили в течение 5 минут 

при скорости 300 об/мин. Органические слои отделяли 

и объединяли. Для улучшения экстракции к объединен-

ному органическому слою добавляли 2,0 мл раствора 

NaOH, пробу помещали на шейкер и центрифугировали 

5 минут при скорости 300 об/мин. Объединенный орга-

нический слой упаривали на вакуумно-выпарительном 

аппарате. Определение концентраций кортизола и 

6β-гидрокси кортизола в моче проводилось на приборе 

Agilent 1200 LC/MS. 

Статистический анализ осуществлялся на персональ-

ном компьютере с использованием прикладных про-

грамм Microsoft®Excel 2010 и SPSS 11.5. Распростра-

ненность полиморфизма гена по полученным собствен-

ным данным сравнивалась с реальными данными в 

популяциях. Для сравнения использовали закон Харди – 

Вайнберга. Для сравнения количественных признаков 

парной выборки использовали t-тест Стьюдента и альтер-

нативный непараметрический критерий Манна  – Уитни 

(U-тест). Для выявления тесной связи между количествен-

ными показателями в группах использовали непараме-

трический метод  – коэффициент ранговой корреляции 

Спирмена. В полученных показателях различия считали 

достоверными при уровне значимости p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ результатов генотипирования больных АГ в 

сочетании с КЗЗ выявил следующие генотипы: rs4244285 

(G681A, *2), rs4986893 (G636A, *3), rs12248560 (C806T, *17) 

однонуклеотидного генетического полиморфизма гена 

CYP2C19.

Генотип GG по аллельному варианту CYP2C19*2, ассо-

циированный с нормальной скоростью биотрансформа-

ции омепразола («нормальные» метаболизаторы), выяв-

лен у 40 (78,4%) больных АГ («нормальные» метаболиза-

торы). Генотип GA по аллельному варианту CYP2C19*2, 

ассоциированный с замедленной скоростью метаболиз-

ма омепразола, выявлен у 11 (21,6%) пациентов («мед-

ленные» метаболизаторы).

У 50 (98,1%) пациентов выявлено носительство гено-

типа GG по аллельному варианту CYP2C19*3, что ассоци-

ировано с нормальной скоростью биотрансформации 

омепразола. Генотип GA по аллельному варианту 

CYP2C19*3 выявлен у 1 (1,9%) пациента, который ассоци-

ирован с замедленной скоростью метаболизма омепра-

зола.

Генотипирование по аллельному варианту CYP2C19*17 

показало, что 18 (35,3%) пациентов имели генотип СТ и 3 

(5,9%) пациента имели генотип ТТ, которые ассоциирова-

ны с высокой скоростью биотрансформации омепразола 

(«быстрые» метаболизаторы) (табл. 2).

По данным российских и зарубежных авторов, носи-

тели СYP2С19*2-аллели наиболее часто встречаются у 

европеоидной расы – от 11 до 16%, а носители СYP2С19*3-

Таблица 2.    Распределение аллельных вариантов CYP 2С19 у обследованных пациентов с АГ и КЗЗ

CYP2C19*2 
(681G>A) 

CYP2C19*3
(636 G>A) 

CYP2C19*17
(C-806T) 

Генотип Кол-во
(n) % Генотип Кол-во

(n) % Генотип Кол-во
(n) %

GG 40 78,4% GG 50 98,1% СС 30 58,8%

GA 11 21,6% GA 1 1,9% СТ 18 35,3%

ТТ 3 5,9%
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аллели – в 2%. Частота аллелей CYP2C19*17 (связанная с 

усилением функции) колеблется от 18 до 32,9%, что и 

подтверждает наше исследование [13].

Оценка динамики показателей офисного измерения 

АД показала, что у пациентов АГ – «медленных метаболи-

заторов» отмечается более выраженный антигипертен-

зивный эффект по сравнению с больными АГ – «экстен-

сивными метаболизаторами» и больными АГ – «быстры-

ми метаболизаторами». Среднее значение офисного САД 

у больных АГ – «медленных метаболизаторов» составило 

19,9 ± 3,5 мм рт. ст. (р = 0,03), у больных АГ из группы 

«быстрых метаболизаторов»  – 12,5 ± 3,5 мм рт. ст. (р = 

0,03), у больных АГ – «экстенсивных метаболизаторов» – 

13,2 ± 2,6 мм рт. ст. (р = 0,04). 

Анализ динамики офисного ДАД показал более выра-

женное снижение этого показателя у больных АГ – «мед-

ленных метаболизаторов» – 8,3 ± 2,1 мм рт. ст. (р = 0,03) 

по сравнению с группой «быстрых метаболизаторов»  – 

3,93 ± 1,9 мм рт. ст. (р = 0,04). Достоверной разницы в 

динамике офисного ДАД между группами больных с 

медленным и экстенсивным метаболизмом выявлено не 

было (8,3 ± 2,1 мм рт. ст. и 8,11 ± 2,1 мм рт. ст.; р > 0,05) 

(табл. 3).

Анализ результатов динамики показателей СМАД у 

больных АГ и КЗЗ с различным метаболическим статусом 

показал, что динамика среднего значения суточного САД 

у пациентов с медленным метаболизмом ЛС составила 

14,7 ± 4,7 мм рт. ст., что статистически значимо превысило 

этот показатель у пациентов с нормальным метаболиз-

мом – 11,4 ± 2,9 мм рт. ст. (р=0,05) и пациентов с быстрым 

метаболизмом ЛС – 9,2 ± 3,1 мм рт. ст. (р=0,05) (табл. 4). 

Динамика среднего значения суточного ДАД у пациен-

тов АГ – «медленных метаболизаторов» составила 11,72 ± 

2,9 мм рт. ст., что статистически значимо превысило этот 

показатель у пациентов АГ – «экстенсивных метаболизато-

ров»  – 5,8 ± 2,9 мм рт. ст. (р=0,03) и пациентов АГ  – 

«быстрых метаболизаторов» – 5,9 ± 2,04 мм рт. ст. (р=0,03).

Динамика среднего значения дневного САД у пациен-

тов АГ «медленных метаболизаторов» составила 15,3 ± 

2,6 мм рт. ст. и статистически значимо превысила динами-

ку этого показателя в группе пациентов АГ – «экстенсив-

ных метаболизаторов» – 5,5 ± 1,7 мм рт. ст. (р=0,04) и в 

группе пациентов АГ – «быстрых метаболизаторов» – 5,8 

± 2,3 мм рт. ст. (р=0,04).

Среднее значение ночного САД в группе пациентов 

«медленных метаболизаторов» составило 9,9 ± 1,8 мм рт. 

ст., что статистически значимо превысило аналогичный 

показатель в других группах сравниваемых группах: в 

группе экстенсивных метаболизаторов – 6,84 ± 1,8 мм рт. 

ст. (р=0,04), в группе быстрых метаболизаторов – 3,1 ± 1,1 

мм рт. ст. (р=0,04).

Динамика среднего значения ДАД дневного - 13,8 ± 

3,2 мм рт. ст. и ДАД ночного – 11,2 ± 2,3 мм рт. ст. также 

соответствовала выявленной общей тенденции: макси-

мальная динамика отмечалась в группе пациентов АГ  – 

«медленных метаболизаторов». Динамика среднего зна-

чения ДАД дневного в группе пациентов АГ – «медлен-

ных метаболизаторов» статистически значимо превосхо-

дила динамику в группе пациентов АГ  – «экстенсивных 

метаболизаторов»  – 8,94 ± 2,1 мм рт. ст. (р=0,04) и в 

группе пациентов АГ – «быстрых метаболизаторов» – 8, 4 

± 1,9 мм рт. ст. (р=0,04). Аналогичная тенденция характер-

на для динамики среднего значения ДАД ночного – ста-

тистически значимо превосходила динамику этого пока-

зателя в группе пациентов АГ – «экстенсивных метаболи-

заторов» – 8,9 ± 1,9 мм рт. ст. (р=0,05) и в группе пациен-

тов АГ – «быстрых метаболизаторов» – 6,8 ± 1,7 мм рт. ст. 

(р=0,04).

Таблица 3.   Динамика показателей офисного АД у пациентов АГ и КЗЗ, принимающих комбинацию ЛС «омепразол + 
амлодипин» в зависимости от скорости метаболизма лекарственных средств

Показатели 1 группа
(n=21)

2 группа
(n=12)

3 группа
(n=18)

Различия между группами по методу 
Манна – Уитни, р

2VS1 2VS3

Среднее знач. офис. САД, мм рт. ст.
136,90 ± 8,39 137,65 ± 7,25 138,92 ± 7,28

123,6 ± 4,9 116,4 ± 5,26 126,4 ± 5,8

Динамика через 2 недели 13,2 ± 2,6 19,9 ± 3,5 12,5 ± 3,5 0,04 0,03

Среднее знач. офис. ДАД, мм рт. ст.
89,51 ± 7,94 87,83 ± 6,92 85,22 ± 7,35

81,4 ± 3,4 79,5 ± 2 ,8 81,3 ± 5,25

Динамика через 2 недели 8,11 ± 2,3 8,3 ± 2,1 3,92 ± 1,9 0,06 0,03

Примечание. 1 группа – «экстенсивные» метаболизаторы; 2 группа – «медленные» метаболизаторы; 3 – «быстрые» метаболизаторы.

Взаимное влияние ЛС на фармакокинетические 
параметры может приводить к нежелательным 
лекарственным взаимодействиям и значимо 
изменять их фармакодинамическую 
эффективность. Однако в большинстве
случаев такие лекарственные взаимодействия
могут быть прогнозируемы
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Анализ полученных результатов оценки влияния ком-

бинированной фармакотерапии омепразолом и амлоди-

пином у больных АГ и сопутствующими КЗЗ на активность 

CYP3A4 показал, что статистически значимое снижение 

значения отношения концентрации кортизола и 6-бета-

гидроксикортизола выявлено у больных АГ медленных 

метаболизаторов 0,81 ± 0,39 (р=0,03) по сравнению с 

больными АГ, нормальными («экстенсивными») метаболи-

заторами, а также больными быстрыми метаболизатора-

ми ЛС 0,97 ± 0,38 (р=0,05) и 0,98 ± 0,33 (р=0,05) соответ-

ственно и средним значением по всей группе обследо-

ванных пациентов 0,92 ± 0,37 (р=0,05). 

Известным является факт, что метаболизм омепразо-

ла идет двойным путем: через изоферменты CYP 2С19 и 

CYP 3А4 (3,5,7). В случае наличия у пациента генотипа 

*2/*3, *3/*3 ((РМ, m1 / m2 (CYP2C19*2 / *3), m1 / m1 

(CYP2C19*2 / *2), m2 / m2 (CYP2C19*3 / *3)) (медленный 

метаболизатор) активизируется второй путь метаболиз-

ма омепразола через CYP 3А4. Это подтверждается 

более выраженным снижением соотношения концен-

трации кортизола и 6β-гидроксикортизола у пациен-

тов – медленных метаболизаторов по CYP2С19 по срав-

нению с пациентами – экстенсивными матаболизатора-

ми, пациентами  – быстрыми метаболизаторами. Эти 

изменения на уровне метаболизма, вероятнее всего, 

приводят к повышению концентрации амлодипина в 

плазме крови, что и объясняет более выраженный гипо-

тензивный эффект амлодипина в группе пациентов 

медленных метаболизаторов (генотип *2/*3, *3/*3 ((РМ, 

m1 / m2 (CYP2C19*2 / *3), m1 / m1 (CYP2C19*2 / *2), m2 / 

m2 (CYP2C19*3 / *3)). Эти предположения согласуются с 

результатами нашего исследования, которые продемон-

стрировали более выраженное угнетение активности 

CYP 3А4 Р450 на фоне комбинированной терапии оме-

празолом + амлодипином у больных  – «медленных» 

метаболизаторов по сравнению с больными, имеющими 

быстрый и промежуточный (экстенсивный) метаболизм 

ЛС, а также более выраженный гипотензивный эффект в 

этой группе пациентов по сравнению с пациентами  – 

экстенсивными метаболизаторами и пациентами  – 

быстрыми метаболизаторами. 

Таким образом, практическому врачу необходимы 

знания о метаболизме лекарственных средств для про-

гнозирования возможных межлекарственных взаимодей-

Таблица 4.    Динамика показателей СМАД у пациентов АГ и КЗЗ, принимающих комбинацию ЛС «омепразол + амлоди-
пин», в зависимости от скорости метаболизма лекарственных средств

Показатели 1 группа
(n=21)

2 группа
(n=12)

3 группа
(n=18)

Различия между группами по методу 
Манна – Уитни, р

2VS1 2VS3

Среднее знач. САД сут., мм рт. ст.
134,5 ± 8,2 132,7 ± 7,9 135,6 ± 8,3

123,4 ± 7,9 117,5 ± 8,3 126,7 ± 7,4

Динамика через 2 недели 11,4 ± 2,9 14,7 ± 4,7 9,2 ± 3,1 0,04 0,03

Среднее знач. ДАД сут., мм рт. ст.
85,7 ± 3,9 86,7 ± 5,1 85,7 ± 4,3

79,9 ± 4,2 75,5 ± 3,9 79,8 ± 3,4

Динамика ср. значения через 2 недели 5,8 ± 2,1 11,2 ± 2,9 5,9 ± 2,04 0,03 0,03

Среднее знач. САД днев. сут., мм рт. ст.
137,7 ± 7,1 136,9 ± 6,4 138,1 ± 6,8

129,5 ± 4,9 121,6 ± 5,7 129,5 ± 5,6

Динамика через 2 недели 8,2 ± 1,9 15,3 ± 2,6 8,6 ± 1,7 0,04 0,04

Среднее знач. САД ночн. сут., мм рт. ст.
132,3 ± 5,7 130,5 ± 6,27 130,7 ± 5,9

125,5 ± 6,1 120,4 ± 4,8 127,6 ± 5,7

Динамика через 2 недели 6,84 ± 1,8 9,9 ± 1,8 3,1 ± 1,1 0,04 0,04

Среднее знач. ДАД днев. сут., мм рт. ст
92,3 ± 5,6 94,5 ± 6,7 95,1 ± 5,4

83,3 ± 5,2 80,7 ± 5,6 86,7 ± 5,8

Динамика ср. знач. через 2 недели 8,94 ± 2,1 13,8 ± 3,2 8,4 ± 1,9 0,04 0,04

Среднее знач. ДАД ночн. сут., мм рт. ст.
86,7 ± 6,7 85,7 ± 6,2 84,8 ± 5,3

77,8 ± 5,1 74,5 ± 6,3 78,8 ± 5,5

Динамика ср. знач. через 2 недели 8,9 ± 1,9 11,2 ± 2,3 6,8 ± 1,7 0,05 0,04

Примечание. 1 группа – «экстенсивные» метаболизаторы; 2 группа – «медленные» метаболизаторы; 3 – «быстрые» метаболизаторы.
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ствий. При проведении комбинированной фармакотера-

пии больным АГ с кислотозависимыми заболеваниями, 

принимающим ингибитор протонной помпы омепразол, 

необходимо контролировать и корректировать дозу 

амлодипина. Учет генетических факторов может послу-

жить основой для разработки индивидуального подхода 

к выбору режима дозирования препарата, что будет спо-

собствовать повышению эффективности проводимой 

фармакотерапии.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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