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ТИББИЁТДА ЦУЛЛАНИЛИШИГА ДОИР ЙУГИЦНОМА
АМЛОСАРТАН@

ПрепаратЕинг савдо Еоми: Амлосартан@
Таъсир этувчи моддалар (ХПН): вirлсартан ва амлодипин
Дори шакли: плёнка цобик билан цопланган таблеткалар
Таркиби:
1 таблетка цуйидагиларни сацлайди:

фаол моddалар:
амлодипин бесилат (100% ли сувсиз моддага кайта хисоблаганда) - 6,94 мг, бу эса 5 мг
амлодипинга эквивzIлеIIт; в.rлсартан (100% ли сувсиз моддага кайта Nисоблаганда) - 80 мг
ёки амлодипин бесилат,(100% ли сувсиз }1оддага кайта цисоблагандф - 6,94 мг, бу эса 5 мг
амлодипинга эквив€}лент; вчrлсартан (100% ли сувсиз моддага цайта хисоблаганда) - 160 мг,
ёки амлодиtrин бесилат (100% ли срсиз моддага }тказиб цисоблаганда) - 13,88 мг, бу эса
10 мг амлодипинга эквивitлент; вЕrлсартан (100% JIи сувсиз моддага кайта цисоблаганда) -
160 мг;
ёрdамчu моddалар; микрокристa}лл целJIюлоза, кросповидон, сувсиз коплоид кремний
диоксиди, магний стеарати.
mаблеmкалар учун l9обul9 5 мz/80 Mz: Opadry II 85F 220088 Yellow (поливинил спирти, титан
диоксиди (Е 171), макрогол, TilJIbK, темир (II) оксиди @, 172), темир (III) оксиди @ l72)).
mаблеmкаларучун ryобul9 5 Mz/]60 ма: Opadry II 85F 220088 Yellow (поливинил спирти, титtlн
диоксиди (Е 171), макрогол, TzlJIbK, темир (II) оксиди g, l72), темир (III) оксиди @ |72)).
mаблеmкалар учун l9обulg ]0 мz/]б0 Mz: Opadry II 85F 220087 Ye1low (полrавинил спирти,
титан диоксид (Е 171), макрогол, T€tJtrbK, темир (II) оксиди В, l72), темир (III) оксиди @
l72)).
Таърифи:
5 мz/80 Mz лu mаблеmкалар: думаJIок шакJцаги икки томони цавариц б}rган, оч сариц-
жигарраЕг, плёнка кобик билан коплангчш таблеткалар.
5 Mz/I60 м2 лu mаблеmкалар: думаJIок шакJцаги икки томони кавариц б}лган оч сарик-
жигарранг, плёнка щобиц билан коплангitн таблеткалар.
]0 мz/]60 Mz лu mаблеmкалар |думалоц шакпдаги икки томоЕи каварищ б}rган, оч-сарик
рангли жигарранг тусли, бир томонида рискаси б}шан, плёнка кобиц билан копланган
таблеткалар.
Фармакотерапевтик Iурухи: Юрак-rqон томир тизими. Ренин-ангиотензин тизимига
таъсир этрчи воситалар. Ангиотензин II роцепторлари антагонистлари бошка воситЕIлар
билан мiDкмуада.
АТК Кодп: CO9DB01

Фармакологик хусусиятлари
Фарлwокоdана]иакаса
Амлосартан@ эссонциал гипертензияга эга б}лган пациентларда артериал цон босимrм
HtхlopaT цилишнинг цiшимча механизмлари б}лган иккита аЕтигипертензив компоIIеIIтга
эга: амлодипин кальций антагонистпари цаторига киради, вarлсартаII эса - ангиотензин II
антагонистлари синфига киради. Ушбу инцредиентларнинг комбинацияrrари аддитив
антигипертензив самараси б}либ, цар бир компонент алохида цабул цилингаfiига нисбатан
артериап кон босимни пасайтиради.



Амлоduпuн
Амлодипин кальций ионларини юракнинг сиплик муш{lкJIари ва томирларига
трансмембранали кириб боришини ингибация цилади. Амлодипиннинг анигипертензив
таъсир механизми томирларниЕг силJIик мушжларига релаксациrI киIryвчи таъсири бипшr
шартлашилган б}либ, бу цолат периферик томирли царшиJмк к}рсатишнинг камайишига
ва артериitл кон босимнинг пасайиб кетиrrrига олиб келади. ЭкспериментzlJI маълумотлар
амлодиrrин дигидропиридонJIи ва ногидропиридонли алока жойлари бiйича богланишини
тасдиклади. Юрак мушагининг ва томирлар силлищ мушакларининг кискартирувчи
жараёнлари цужайралан ташкаридам кальцийнинг махсус ионли каналлар бiйича ана шу
цужайраларга кириб боришига боглиr( бУлади.

,Щаволаш дозЕrлари артериал гипертензиrIJм пациентларга юборилгаrцан кейин ttмлодипин
вазодипатацшши юзага келтиради, бу эса пациентнинг тикка ва ётган хоJпцаги артериaл
кон босимининг пасайишига олиб келади. ,\ртериал цон босимнинг бундайласаiтиб кетипIи
юрак уриши тезлигини ёки узоц вацт ц}ллаганда плазмадЕги катехоламин даражасини
сезиларли даражада }згаришига олиб келмайди.
Самараси ёш ва кокса пациентлар плчвмасидаги концентрациrIлар билан т}гриланади.
Артериа_п гипертензиrI ва буйракнинг нормЕrл функцияси б}mан пациентларда
амлодипиннинг терапиJI дозалари ренчrл томирли щаршилик к}рсатишнинг пасайишига ва
гломеруJuIр фильтрация даражасининг к}тарилишига, шуIIингдек фильтрланадигtlн
фракцияrrи 

'}згартирмаган холда плtвманинг самарirли буйракшr окимига ёки
протеиЕурияга олиб келади-.
Кальций каналларининг бошца блокаторлЕ)и хоJмдаги каби, амлодипин билан даволанган
ва нормirл коринча функцияси б}лган паIц.lентларда юрirк функцияси гемодин{tмикасиЕи
тинч турган Nолатда ва юклатиш вацтида (ёки юриш вацтида) }.тгчаш уNгуr'лан олгандаdР/dt
га ёки якуний диастолик холатга ёки чап коринчанинг ха)кмига сезиларJIи таъсир киJIмаган
холда юрак индексининг бир оз к}тариJIишини к}рсатди. Гемодинамик тадцIткотларда
амлодипин интiжтJIи цайвонларда ва одамларда терzшия дозалари ц}rшанилганида хаттоки
инсонларга бета-блокаторлар билан бирга юборилганида саsтбий шrотроп эффект юзага
келтирмади.
Амлодипин соглом цайвонларда ёки одамларда синусJIи-юрак оJци тугуни ёки юрак олди-
коринчали }тказишнинг функциясини}згартирмайди. Амлодиuин артериi}п гипертензиlIси
ёки стенакардияси б}лган пациентларга бета-блокаторлар билан бирга юборилган кJIиник
тадкищотларда электрокардиограмма,к}рсаткичларининг }згариши кузатилмtган.
Сурункали тургун стенокардияга, вr}зоспастик стенокардиrIга ва ангиографик равиIпла
тасдиклЕlнгzlн ишемиlI касч}лига чаJIинган пациеIIтларда амлодипиЕнинг ижобий кJIиник
самарЕLлари кузатилган.
Дрmерuал zuперm ензuялu пацuенmл арd а ry!лл аtл
Енгил 

- ва }ртача артериал гипертензияда юрак Nуружини оJциЕи оJIишнинг
антигипертензив ва гиполипидомик терапиrIсини тадцицот цлIлганда хеч б}лмаганда юрак
ишемиrI касчIгIJIиги ривожининг битта ц}шиrr,rча омили мавжуд б}лган пациентларда
терапшIнинг бириншл линияси сифатида амлодипин ц}лланилганида (куrпага 2,5-10 мг
дозада) ёки лизиноприл щ}лланилганида (кунига 10-40 мг дозада) тичвидJIи хпортаIIIцон
диуретики к}лланилганига нисбатан. (кунига |2,5-25 мг дозада), аниклаЕишиIIа летап
якунга олиб келган юрак ишемиlI касаJIи холатлари сони билан летiul якунга олиб келмаган
миокард инфаркти холатпари сони iртасида деярли фарц кузатиJIм.гаЕ. Юрак
етишмовчилиrи ривожланишининг холатлари сони хлортЕIлидоЕIIи ц}лпаган гуруNга
нисбатан амлодипин к}ллаган гурухда сезиларли даракада кУпрок б}лган. Бирощ
амлодиrrин ва хлортчtJIидон кУллаган гуру{ларда летt}л к}рсаткичлари б}ftтча сезиларJIи
тафовут кузатилмаган.



Валсарпан
Валсартан ангиотензин II рецепторларининг фаол, кrIли ва махсус антагонисти
хисобланади ва ичга ц}ллаш учун мУлжаJIланган. У кам цолларда таркi}лган ва ангиотензин
II самара yIyH жавобгар б}лган ATr тур ости рецепторларига таIIлаш асосида таъсир
к}рсатади. Ангиотензин II нинг юцори даражаси вirлсартан томонидан ATr
рецепторларининг блокада ципиЕиши Еатижасида эркин ATz рецепторлариЕи стимуJUIци,I

киJIиши мумкин, бу эса АТr-рещепторлари самарасини тецглаштиради. Валсартан ATr-
рецепторларга нисбатан бирон кисман агонист фаоллпtгига эга бУ.тrпласдан, ATz-
рецепторлардан к}ра АТr-рецеIIторлар билан кУпрок iхшашшlкка эга (таминан 20000
марта).
Валсартан шунингдек кининiва II номи билан танилган ва ангиотензин I ни ангиотецзин II
га айлантири6, брадпкининни парчалайдиган ААФ ни ингибация цилмайди. ААФ га
таъсири йУцлшrги ва брадикинин ёки Р субстанциrIси фаоллигини потенциялаrплан кепиб
тIиккан холда, ангиотензин II рецепторлари антагонистларини r{}ллаш, одатда, й}тhлни
келтириб чищармайди. Клиник тадкикотларда, валсартан АI]Ф ингибитори билан
солиштирилганида, куруц й}тал холатлари тет-тезлиги вaлсартан билан дчtволанган
пациентларда ААФ ингибитори билан даволангz}н пациентларникига цараганда бир мунча
кам б}лган. Аввал ААФ ингибиторлари билан давопангаЕ пациентларда цуруц й}тал
ривожлангzlн, валсартан билан даволанганда бу огирлашиш |9,5Уо цолатларда кузатиJIган,
тиазидли диуретик билан даволанганда эса - |9% цолатларда кузатилган, вацоланки ААФ
ингибиторлари билан даволанган пациентлар гуруцида й}тал 68,5уо цолатларда кузатилган.
Ва-псартан бошца гормонлар ёки юрак-кон томир тизимининг функциясини тартибга
келтириrпла мухим рол iйнайдиган ионJIи канчrллар рецепторлари билан }заро алоцага
кирмайди ва уларЕи блокировка килмайди.
Артериал гипертензиrIси бiлган пациентларга препаратни буюриш пуJIьс тез-тезJIигига
таъсир цилмагаII холда артериiLл цон босимнинг пасайишига олиб келади.
Кiпчилпrк пациентларда препаратнинг бир марталик дозаси буюрилганда антигипертензив

фаолликнинг бошланшlи2 соат чегарасида кузатиJган, артериЕrл кон босимЕинг мЕжсимaл
пасайишига эса 4-6 соат чегарасида эришилади.
Антигипертензив самара бир марталик доза цабул килинганидан кейин 24 соатдан к}п
сацланиб колади. ПРепарат доимий цабул цилинганида максимал даволаш сап{арасига
одатда 2-4 хафтада эришилади ва узок дчlволаниш давомида эришиJган дарФкада сакланиб
колади. Валсартанни т}сатдан бекор киJмш артери€}л гипертензияни кайта тикланишига ёки
бошка нож}я клиник холатларга олиб келмайди.
Аницланишича, валсартан сурункirли юрак етишмовIIилиги (II-IY синфЙаги NYНА)
б}лган пациентларни госпитzlлизациrl дарzuкасини сезиларли даражада камайтиради. ААФ
ингибиторлари ёки бета-блокаторларни кабул цилмаган пациентларда янада ацами;IтJIи

самарага эришилади..Шунингдек аницланишичц вЕIлсартilн чап цоринча патологиясига ёки
миокард инфарктидан кейин чап цоринчаrшr дисфункциrIси б}лган кJIиЕик барцарор б}шан
пациентларда юрак-кон томирлар томоЕидан летatлликни пасайтиради.
Тадцищотлар маъJrуr{отларига к}ра диабетик нефропатиlIси б}лган пациентларга ААФ
ингибиторлари ва ангиотензин рецепторлари антагонистларини (АРА) биргаликда кУллаб
б}лмайди, чунки гиперкz}лиемия, буйракнинг }ткир цикастлtlнишй ваlёки гипотензиrIнинг
юзага келиш хавфи борлиги анищланган. II турлаги цандJI}I диабет касаJIJIиги ва сурункали
бЁрак касаллиги, юрак-томир касаллиги ёки биргаликда иккаласига чшIинган
пациентларда ААФ/АРА терiшиrlсига к}шимча алискирен билан даволаш мащсадга
мувофицлиги }рганилганида Е}лискирен к}лланилганида терапшI огирлашишиЕинг

ривожланиши, нохуш холатлар ва алохида ахамиятга эга б}rган жиддий нохуш
холатпарнинг (гиперкЕuIиемиrI, гипотензиrI ва буйрак функциясини бузи.тмши) юзага кепиш
хавфи юкори б}.тптши аницлаЕди.



Валсарmан/аtплоduпuн
Амлодипин ва валсартан мажмуавий даволатп доз.lлариЕиIIг брун интервttлида артериЕIп

цон босимнинг дозага боглик б}лган а,црIтив пасайишиЕи таъмин лайдп. Гипотензив таъсир
бир марталик доза цабул циJIинганидан кейин 24 соат давомида сацланиб колади.
Валсартан/амлодипин мiDкмуаси юрак-кон томир бузилишларининг юцори хавфига эга
б}лган пациентлардан ташкари енгил ва }ртача даражадаги мцлаккаблаrпмаган эссенциirл
гипертеIIзи;Iси б}лган пациентлар иштирокидаги тадцикотларда }ргани.тlди. 160 мг ли
вzrлсартан дозаси бипан монотерапия килиш ёрдамида артериал цон босими тегишJIи
дарzuкада назорат килинмаган пациентларда артериал коЕ босимнинг Еормi}JIлашуви
аницланди. Артериал кон босим 10 мг/160 мг амлодипин/валсартан щабул цилrан 75Yо
пациентларда нормiшлашди, вахолаIIки 5 мг/160 мг амлодипиrr/валсартан цабул килган
пациентларнинr 62Yо идава 160 мг вzrлсартан цабул цилган пациентларнинг 53% артериitл
кон босим нормаллашган. 10 мг ва 5 мг амлодипиннинг цiшиrпrши факатгина 160 мг
валсартан Iqабул килган пациентпарга нисбатан систолик/диастоJIик босилдлинг цiшимча
пасайишини шартлаПтириб щiйган.
Валсартан цiшилганида 10 мг JIи амлодипин дозаси билан монотерапияни чlп{zulга

оширишда артериал цон босим тегишлича нЕ}зорат килинмаган пациентларда артериЕ}л кон
босимнинг нормirллашри аникланди. Артериал цон босим фацатгина 10 мг амлодипин
цабул килишни давом эттирган пациентларнинг 67% иг:а нисбатан 10 мг/160 мг
амподипиrr/вirлсартан цабул килган 78yо пыциентларда артериЕ}л цон босим нормЕrллатпган.
160 мг в:шIсартанинг цiшилиши фацатгина 10 мг амлодипин цабул щилгаЕ пациентларга
нисбатан систолик/диастолик босимнинг ц}шимча пасайишини шартлатптириб кУйди.
5 мг/160 мг дан 10 мгi160 мг гача б}лган амлодипигr/вi}лсартан комбинацияси эссенциirл
гипертензиrIга чi}линган пациентларда 10 мrll2,5 мг дан 20 мг11.2,5 мг гача
лизино[рилlгидрохлоротиilзиднинг дозалашган схемасига нисбатан барцарор артериi}л цоЕ
босимни янада к}ринарли даражада пасайтиради.
Валсартаrr/амподипин комбинациясининг самараси 1 йилдан ортик сацланиб цоJIиши
исботланди. Препаратнинг кескин бекор цилиниши артериilл кон босимнrтлг тез
к}тарилишига олиб келмаган.
Артериал кон босими адекват равиrпла амлодипин томонидан назорат щилшIадигitн
rrациентпарда мацбул б}лмаган шишларга нисбатан аралаш терапияни .tмaJгa ошириш
шишлар камайгандаги артеричrл кон босимнинг шунга iхшаш нЕLзоратини таъминлаrпи
мумкин.
Одамнинг ёши, жинси, ирки ва тана вiLзнининг индекси (30 кг/м2, <30 кг/м2)
валсартан/амлодипин комбинацияси ц}лланиJганида кJIиник жавобга таъсир цилмаганJIиги
борасидаги маъJIуI\iIотлар мавжуд.
Валсартан/амлодипин комбинациясини артериztл гипертензиrI билан огриган
пациентпардаЕ бошща попуJuIциядаги пациентлар иштирокидаги тадцикотлар

}тказилмаган. Юрак етишмовчилигига эга б}лган ва инфарктдан кейинги даврдаги
пацйентлар иштирокидаги валсартан тадкикотлари }тказилган. Сl.рункашr тургун
стенокардиrIга, вiц}оспастик стенокардия ва ангиографик тасдицланган юрак ишемик
касаJIлигига чaлиЕган пациентларда хам амлодипинЕинг тадкикотлари }тказилган.
Фарлwакоканеmакаса
Т! ерu пр апорцu о н аллuzu
Валсартан ва амлодипин тiгри прапорционал фармакокинетикани намойиш килади.
Амлоduпuн
С!рuлuшu. Амлодипиннинг терапиrI дозалариЕи ички ц}ллани.ltишидаЕ KefoaH кон
плiLзмасидаги irлохида олинган м€жсимiul концентрациrIсига (С.*) 6-12 соат давомида
эришилади. {исобланган муглок биокираолипи 64О/о дан 80% гачаЕи ташкил этади.
Овцатни цабул киJIиЕиши амлодипинrrинг биокираолишига таъсир килплайди.
Тацсuмланuшu. ТаI\спмланиш NЕDкми тахминан 27 л/кr ни ташкил этади. Амлодипиннrдrг lz
vitro пароитларидаги тадкицотларидаэссенциал гипертензиJIси б}rгшr пациентпарда конда



аЙланиб юрувчи препаратниIIг тахминан 97,5О/о плазма оцсиллари билан богланиши
исботланган.
Бuоmрансфорлtацuяси. Амлодипин жигарда интенсив равиrпда (тахминан 90%) фаол
б}лмаган метаболитларга айлшrади.
Чutgарuлutпu. Амлодипиннинг плщмадirн чикарилиши икки фаза-пи б}пади, ярим
чищарилиш даври 30-50 соат атрофида бУлади. Щон пл.вмасидitги тенг ва:tнли дарtuкага
доимий юбориптлан кейин 7-8 кун давомида эришилади. l0% дастлабки itмлодипшI ва 60О/о

амподипин метаболитл ари спйдик билан Iмцарилади.
Валсарmан
С!рuлuulu. Препарат ичга цiбул цилинганидшr кейин кон плaвмасидаги вЕ}лсартаннинг С,,,*
пга 2-4 соат давомида эришилади. Препарат мутлоц биокираолипIиЕинг }ртача каттiulиги
2ЗYо ни ташкил этади. Овщат экспозициllrrи пасаЙтиради, AUC к}рсатишича (плазма -вакт
концентрацияси) овкат вirлсартан экспозициясини тахминан 40О/о, Сл* эса - 50Yо га
камайтиради, гарчи к}ллагандан кейин 8 соат }тгач валсартilнниЕг плазмадаги
концентрациrIси оч цоринга препаратни цабул циJIган ва овщатдан кейин препаратни цабул
килган гурухда бир хил б}лган б}лса хам. AUC пасаtrтипп тераlrиrl самарасиЕи кJIиник
ацамиrIтли б}лган пасайиши билан кузатилплайди, шунинг учун вЕrлсартчlнни овцатIIи кабул
килиrплЕlн цатъий назар к}ллаш мумкин.
Таl9сutпланutпu. Валсартан таксимланишининг тенг вiвнJIи х{lжми вена ичига
юборилганидан кейин тахминан |7 лнутташкил этади, бу эса валсартан тiцима_парла жадал
бiлмаган Nолда тацсимланишини к}рсатади. Ва-псартан цоннинг плазма оксиJшари бипшr
(94-97%), асосан зардобли альбумин билан мустахкам богланади.
Бuоtпрансформацuясu. Валсартан сезиларпи даражада трансформацияга 1^rрамайди, чaнки
дозilнинг фацат 20Yо п метаболитларга айланади. ГIлазмада паст концентрацияларла (AUC
валсартаннинг |0Yо дан кам) гидроксиметабоjIит идентификацияланган б}лади ва у
фармакологик жицатдан фаол б}лмайди.
Чuцарuлuulи. Валсартан учун чицарилишнинг к}п эксrrоненциЕIлJIи кинетикаси характерJIи
б}лади (ярим чицариJIиш даври Ttlz ш<1 соат ва TyzF тахминан 9 соат). Валсартан acoc:lн

}згармаган хоJца ахлат бипан (тахминан дозанинг 8ЗYо) ва сийдик билан (дозанинг lЗО/о га
яцини) чикиб кетади. Вена ичига юборилгандан кейин валсартаннинг плzвмадаги кJIиренси
тахминан 2 лJс ни ташкил этади, унинг ренал кJIиреIIси эса - 0,62 л/с атрофида б}лади
(умумий клиренснинг тахминан 30%). Валсартаннинг ярим чикариJIиш даври- б соатни
ташкил килади.
Валсарmан/амлоduпuн
Амлосартан@ препаратини перорt}л ц}лланиmлан кейин вЕrлсартан ва амлодипиннинг цон
плaвмасидаги C-u* ига мос равиrпла 3 ва 6-8 соатда эришилади. Ампосартан@препаратини
с}рипиш тезJIиги ва дарzDкаси валсартаЕ ва амлодипиннинг i}лохида таблеткаларда
буюрилганда биокираолишига эквивчlлеЕт б}лади.
Длоцudа популяцаялар
Болалар
Болаларда препаратнинг фармакокинетикаси борасидаги маъJIуI\лотлар мавжуд эмас.
Кекса ёшDаzu пацuенmлар (65 ёшdан каmmа)

Щон плазмасида амлодипиннинг C-u* га эришиш вацти янада ёшроц пациентларда ва кекса
ётплаги пациентларда тахминан бир хил бУлади. Кекса ёшдаги пациентларда амлодипин
клиренси пасайиш тенденциJIси б}шrб, бу цолат AUC ниirг }сишига ва ярим тмцариJIиш

даврининг узайишига олиб келади. Кекса ёшдаги пациентларда вaлсартанниЕг }ртача
тизими AUC янада ёшроц Irациентларникига нисбатан 70Yо га юкори б}лади, шунинг yIyH
дозани ошириrпла эцтиёт б}лиш зарур.
Буйр ак е muutJй о вчuлuzu
Буйрак функциясини бузи.tптши амлодипиннинг фармакокиIIетикасига сезиларJм таъсир
цилмайди. Кугилганидай умумий плазмыIи кJIиренснинг 30% ни ташкил этадиган буйракли



клиренсига нисбатан цУллаганда, буйрак функцияси цолати билшr валсартаЕнинг тизимJIи
экспозицияси }ртасидаги !згаришлар кузатилмаган.
Жu z ар фун кцuяс uн u бу з uл uu,tu.

Жигар етишмовчилиги б}лган пациентларда амлодипиннинг клиренси камаяди, бу эса
AUC нинг т,lхминан 40_60% ошишига оrиб келади. Уртача олганда, жигарнинг енгил ва

}ртача сурункzlли касаJIлиги б}лган пациентларда вirлсартан экспозициlIси (AUC
цийматлари б!йича аниклангаII) }ртача соглом к}нгиллиларникидан (ёши, жиЕси ва тана
вz}зни б!йича танлаб олинган) деярJм икки баравар катта б}лади. Жигар касz}ллигига
чалинган пациентлар препаратни щабул килиrпда эцтиёт б}лишлари лозим.

Щ}ллапилиши
Артериал цон босими амлодипин ёки валсартан монотерilпиllси ёрдамила
бошцарилмайдиган катта ёшдаги пациентлардаги эссенциЕrл гипертензияда к}лланади.

Щ}ллаш усули ва дозалари
Артериал кон босими амлопидин ёки вi}лсартан препаратлари билан айнан бир хилтартибга
солинмайдиган пациентларда АмлосартанФ препарати билан мажмуавий дitволатц
}тказилиши мумкин. Тавсия этиладигаII доза - суткада 1 таблеткадан. Амлосартан@
таблеткаларини овцатланишдан цатъий IIЕвар цабул цилиш мумкин. Амлосартан@ни бир оз
сув билан цабул цилиш тавси,I этипади. Таблеткаларни б}лиш керак эмас.
Валсартан ва амлодипинни алохида цабул киладигаЕ rrациентларни худди iша дозадаги
компоЕеIIтларни }зида сащлаган АмлосартанФ дори воситасига }тказIш мумкин.
Узгармас доз.rларни м€Dкмуасига }тишдан оJцин компонентли (яъни амлодипин ва
валсартан) дозzrларни индивидуitл танпаш тавсиrI этилади. Клпtник зарурат б}лса
монотерапияни }згармас дозirпар мажмуасига бевосита zшмаштириш ймкониrIтини к}риб
чициш мулкин.
Максимал суткzrлик доза -5 мг/80 мг JIи 1 дона Амлосартан@ таблеткаси ёки 5 мг/160 мг ли
1 дона АмлосартанФ таблеткаси, ёки 10 мг/160 мг ли 1 дона АмлосартапФ таблеткаси
(препарат компонентлариЕинг максим.tл рухсат этилган дозалари - ап{лодипин таркиби
бiйича 10 мг, вЕrлсартан таркиби бiйича 320 мг).
П ацu енmл арн uн z ал оцud а zуруцл арu б!йuч а d о з ал aul
Буйр ак фун кцuяс uH u бу з uлutпu
Буйрак функциясининг огир бузилиши б}лган пациентлар бiйича очик кJIиник
маъJrумотлар мавжуд эмас.
Енгил ва }ртача дарiDкадчги буйрак функцияси бузилиши б}лган пациеIIтларда доз€lни
мувофицлатптириш талаб этилмайди. Енгил ва }ртача дарa:кадаги буйрЬк фнукциясини
бузилиши б}лrган пациентларда кондаги ка_шtй ва креатинин микдорини IIЕLзорат килиб
бориш тавсиlI этилади.
Буйрак функцияси бузиrштши б}лган пациентларга Амлосартан@ни .IJмскиреЕ билшr
биргаликда щ}ллаш мумкин эмас (КФТ <60 мг/мин /|,73 м2).'
I{анdлu duабеm

Щандпи диабети б}лгал пациентларга АмлосартанФни €Lлискирен билан биргапикда ц}ллаш
мумкин эмас.
Жuzар фуiкцuясuнu бузuлutпu
Жигар функциясиЕиIIг огир даражадаги бузиlпrшлари б}лган пациентларга Амлосартан@
препаратини цабул цилиш мумкин эмас.
Жигар функциясини бузилишлари ёки iг пуфагининг обструктив касалликлари б}лган
пациентларга АмлосартанФ препаратини эцтиёткорrлтк билан щабул циJIиш керак.
Холестазсиз енгил ва }ртача даражадаги жигар функцияси бузилпrшлари б}шан пациентлар
yIyH максимr}л тt}всия этиладиган доза 80 мг вzLлсартанни ташкип этади.
Енгил ва }ртача дарtuкадаги жигар функцияси бузилишлари бfiган пациентларни
амлодиrrинни дозировка щиJIиш бiйича тавсиrIлар ишпаб чищилмаган. Бундай артериz}л



гипертеIrзияси бУлган ва жигар функцияси бузилиши б}лган пациентларни амлодипин ёки
Амлосартан@га }тказишда монотерапиядати амлодипинЕинг энг кам тавсия этиJгаII

дозасини ёки мажмуавий даволаш буюриш керак ("IýлланиJп.Iши" б}лимига царанг).
Кекса ёu,tdаzu пацuенmлар (65 ёu,ldан каmmа)
Кекса rrациентлар учун оддий дозали схемЕIлар тавсиrI этилади.
Кекса ёшдаги пациентларга дозани оширишда эцтиёткор б}rиш лозим.
Артериа_п гипортензияли бундай пациентларни ва жигар функцияси бриrпrши б}лган
пациентларни ("Iýлланилиши" б}лимига щаранг) амлодипин ёки Амлосартан@га

}тказитпда монотераrrиядаги амлодипиIIЕинг энг кам тавсия этиладигаЕ дозасини ёки
мЕDкмуавий даволятпни буюриш керак.
П е d uаmрuк популяцuял ар
Валсартан/амлодипин мажмуасини болаларга (1 8 ётцлан кичик) ц}ллашнинг хавфсизлиги
ва самарадорлиги бiйича тадкикотлар }тказиrплаган. Маълумотлар й}ц.
Болалар
Бу препарат билан болаларни (18 ёпцан киwrк) даволашнинг тадкикотлари iгказилплагшr.
Шунинг у{yt{ янада тУлиц ахборотга эга б}лгунча Ампосартан@ни болаларга бyrорлтш тавсия
этиlпиайди.

Ножiя таъсирлари
Валсартан/амподипин мzl)кмуасининг хавфсизлиги кJIиник тадкицотлар вактида
бахоланган. Энг кУп учрайдиган ва ахамиятли б}лган, ёки огир б}шан нож}я таъсирлар
цуйидагилардир: назофарингитлар, грипп, iга юrqори сезувчанлик, бош огриги, хушдан
кетиш,. ортостатик гипотензиrI, шишлар, юмшоц т}цималарнинг шиши, юзЕинг шишлари,
периферик цIишлар, к}п чарчоцлик, юзнинг кизаритIIи, астения ва кон цуйиштшлари.
Нож}я таъсирларнинг юзага келиш тез-тезлигини баNолашда кЁидаги мезонлар
ц}лланилади: жуда тез-тез (:1/t01; тез-тез (Z1l100, <1/10); тез-тез эмас (21/1000, <1/100);

кам хоJшарда (>1/10000, <1/1000); жуда кам Nолларда (<1/10000); номаълцм (мавжул
маъJrумотлар асосида учратп тезлигини бацолаб б}лмайди).

MedDRA аъзо
тизимлари
синфи

Нож}я реакциlIси учраш тезлиги
Амлосартан@ Амлодипин Валсартан

Инфекциялар
ва инвЕtзияпар

Назофарингит Тез-тез
Грипп Тез-тез

Щон ва лимфа
тизими
томонидан

гемоглобин ва
гематокрит
даDажасининг пасайиши

Номаълум

лейкопения Жудu кам
холлаDда

Нейтропения Номаълум
ТромбоцитопениrI,
баъзпда тiц кизил
рангли

Жудu кам
холларда

Номаъгуlи

Иммун тизим
томониJIан

Ута юцори сезрчанлик Кам холларда Жудu кам
холлаDла

Номаълум

Овцатланиш ва Анорексия тез-тез эмас
метаболизм
бузилиши

гиперкальциемия тез-тез эмас
Гипергликемия Жула кам

холлаDда
Гиперлипидемия тез-тез эмас
гиперурикемия тез-тез эмас
гипокалиемия Тез-тез



Гипонатриемия тgз-тез эмас
Рухият
томоЕидан

Депрессия тез-тез эмас

КУркр -хаяжон кам холларда
УйцусизлиId
уйкунинг бузилиши

тез-тез эмас

Кайфиятнинг к}тариrмб
тушиши

тез-тез эмас

чалкашлик Кам холларда
Нерв тизими
томонидан

Координациянинг
бузилиши

тез-тез эмас

Бош айланиши тез-тез эмас Тез-тез
Постурал бош айланиши тез-тез эмас
Дисгевзия тез-тез эмас
ЭкстрапирамидЕLл
сишIром

Номаълум

Бош огриги Тез-тез Тез-тез
Гипертония Жудu кам

хопларда
Парестезия тез-тез эмас тез-тез эмас
Периферик невропатиrI,
невDопатиrI

Жудu кам
холлаDда

Уйкlлrанлик тез-тез эмас Тез-тез
хушдан кетиш тез-тез эмас
Тремор тез-тез эмас
гипестезия тез-тез эмас

К}риш
аъзолари
томоЕидiшI

кvришнинг бузилиши Кам холларда тез-тез эмас
К}ришнинг
заифлашиши

тез-тез эмас тез-тез эмас

Эшитиш
аъзолари ва
лабиринт
ТОМОНИJIаII

Кулоlцаги шовкин кам холларда тез-тез эмас
Бош айланиши тез-тез эмас Тез-тез

эмас

Юрак
томонидilн

юрак уришини сезиш тез-тез эмас Тез-тез
Хушдан кетиш Кам холларда
Тахикардия тез-тез эмас
Аритмиялар (шу
жумладан брадикардия,
меъда тахикардиJ{си,
юрак б}лмачаси
фибрилплrияси)

Жула кам
холларда

Миокарл инфаркти Жудu кам
хOлларда

Щон-томирлар
томонидан

Гиперемия Тез-тез
Гипотония Кам холларда тез-тез эмас
Ортостатик гипотензия тез-тез эмас
Васкулит Жудu кам

холлаDда
Номаълум

Нафас тизими
томоЕидан

И!тал тез-тез эмас Жудu кам
холларда

Жудu кам
холларда

Нафас сикилиши тез-тез эмас
ФаринголарингеаJI огрик тез-тез эмас



Ринит тез-тез эмас
Гастроинтести
нttл
бузилишлар

Абдоминал дискомфорт
ва цориннинг тепа
кисмидаги огрицлар

тез-тез эмас Тез-тез Тез-тез
эмас

Щефекация ритмининг
Vзгариши

тез-тез эмас

Щабзият тез-тез эмас
Диарея тез-тез эмас тез-тез эмас
ОГИЗНИ КУDИШИ тез-тез эмас тез-тез эмас
диспепсия тез-тез эмас
Гастрит Жула кам

холлаода
Милк гиперплазияси тез-тез эмас Жудu кам

холларда
кvнгил айниши тез-тез эмас Тез-тез
Панкреатит тез-тез эмас

Гепатобилиар
тизими
томонидан

Жигар функцияси
атипик синамirлари, шу
жумладан кондаги
билирубин дарtuкасини
хисобга олганда

Жула кам
цолларда*

Номаълум

Гепатит Жула кам
холларда

Жигар итмдаги холестаз,
саDиклик

Жула кам
холлаода

Тери ва тери
ости
тitqималари
томонидан

Алопеция тез-тез эмас
Ангионевротик шиш Жудu кам

холларда
Номаълум

Буллёзли дерматит Номаълум
Эритема тез-тез эмас
Кiп шакrши эритема Жудu кам

холларда
экзантема кам холларда тез-тез эмас
Гипергидроз кам холларда тез-тез эмас
Ёругпикка сезувчанлик
DеакпиrIлаDи

тез-тез эмас

Кичишиш Кам холларда тез-тез эмас Номаълум
Пурпура тез-тез эмас
Тошма тез-тез эмас тез-тез эмас Номаълум
Терининг
рангсизланиши

тез-тез эмас

эшакеми ва тошманинг
бошка тчDпаDи

Жудu кам
холлаDда

Эксфолиатив дерматит Жудu кам
холлаDда

Стивенс-Щжонсон
синдDоми

Жудu кам
хоJIлаDда

квинке шиши Жудu кам
холларда

Суяк-мушак
тизими

Артралгия тез-тез эмас тез-тез эмас
Белдаги огрик тез-тgз эмас тез-тез эмас



томонидан Бiгимларнинг цавариб
туриши

тез-тез эмас

Мушаклар
тиришишлари

Кам холларда тез-тез эмас

Мушакдаги огриклар тез-тез эмас Номаълум
Болдир-товон
б}тимининг цавариб
туDиши

Тез-тез

Огирлик хиссиёти кам холлаода
Буйрак ва
сийдик
чицариш
й}ллари
томонидан

Щонда креdтинин
микдорининг ошиб
кетиши

Номаълум

Сийдик, чицишидаги
бчзилишлар

тез-тез эмас

Никтурия тез-тез эмас
полиакиурия кам холларда тез-тез эмас
Полиурия Кам холларда
Буйрак етишмовчилиги
ва буйрак функцияси
бузилиши

Номаълум

Репродуктив
тизимининг
бузилиши

Импотенция тез-тез эмас
Эректил дисфункция кам холларда
гинекомастия тез-тез эмас

Умумий
бузилишлар

Астения Тез-тез тез-тез эмас
Дискомфорт, холсизлик тез-тез эмас
Ута ющори чарчоклик Тез-тез Тез-тез Тез-тез

эмас
Юзнинг шиши Тез-тез
Гиперемия, цон
кчйилишлап

Тез-тез

Юрак билан боглшtц

б}лмаган к}кракдаги
огDик

тез-тез эмас

Шишлар Тез-тез Тез-тез
периферик шишлар Тез-тез
Огриц тез-тез эмас
Юмшоц тiцималар
шиши

Тез-тез

Тадцищотлар (онда каJIии
микцорининг ошиши

Номаълум

тана вазнини ошиши тез-тез эмас
тана вазнини камайиши тез-тез эмас

* Асосан холестzlз билан боглищ.

Маэюмуасu бjйuча цluluмча ахбороm
Амлодипиrr/валсартан мhжмуасини цабул килган пациентларда 1чрайдиган периферIж
шиш, амлодипиннинг таниш б}лган нож}я таъсири хисобланиб, умуман оJганда Е}лохида

амлодипинни щ}ллаганга нисбатан камрок частота билан учраган. Периферик шишниЕг
}ртача тез-тезлиги дозi}ларнинг бугун интервчшIи б}йича бир текис тацсимлаЕган б}либ,
амлодипиrr/валсартан мzDкмуаси ylylя 5,1Yь ни тчlшкил этгаII..
Препараm компон енmларu б!йuч а фuluмча ахбороm



Аввал препаратнинг бир компонентини (шллодипин ёки валсартан) ц}ллашда намоён
б}лган нож}я таъсирлар, Амлосартан@ препаратини ц}ллаганда хам намоён б}шrши
мумкин, хатто улар клиник тадкикотлар вактида ёки постмаркетинг даври дtlвомLlда
аницланмаган б}пса цам.
дмлоduпuн
Тез-mез

тез-mез эмас

Кам цолларdа
Жуdа калt цолларdа

Уйщуrанлик, бош айланипи, юрж уришини хис циJIиш,
абдомина_rr огрищ, кiнгил айнпши, тiпищнинг щавариб колиши.
Уйцусизлик, кайфиятнинг }згариши (шу жумладан хавотирга
ryшиш), депрессиrI, трsмор, дисгевзия, хушдан кетиш,
гипестезиrI, к}ришнинг бузилиши (шу жуI\[ладан диплогпrя),
кулокдаги шовкинлар, гипотензиrI, диспноэ, риЕит, кусиш,
диспепсия, чtлопециrl, пурпура, тери раЕгиIIи }згариппt,
гипергидроз, кичишиш, экзантема, миЕlJIгия, мушzж
тиришишлари, огрик, сийишни бузилплши, сийиш тез-
тgзлигининг кiпайиши, импотенциJ{, гинекомастиrI, KiKpaK
цафасидаги огрицлар, умумий лохаслик, тана в:внининг
кiпайиши ёки камайиши.
онгини ччlJIкашиши.
Лейкопения, тромбоцитопениrI, zlллергик реакциялар,
гипергликемия, гипертониlI, периферик невропатия, миокард
инфаркти, аритмия (шу жумладан браликардIбI, вентрикуJIяр
тахикардия ва юрак б}лмачаларининг фибрилл.шlияси),
васкулит, панкреатит, гастрит, милкJIар гиIIерIIлaв u!яси, гепатит,
сариклик, жигар ферментлари дарtuкасининг к}тарилплши,
одатда холестz}з бипан богпанган б}лади, ангиоЕевротик шиш,
кУп шаклли эритема, эшакеми, эксфолиатив дерматит,
Стивенс-Щжонсон синдроми, Квинке шиши, фотосезрчанJIик.

Тез - mезлuzu ноJйаълуJй Гемоглобин микдорини тушиб кетиши, гематокрит
даражасиЕинг тушиб кетиши, нейтропения,
тромбоцитопения, кон зардобидаги капIй микдориниfiг
к}тарилиши, жигар синамЕLлар кийматининг к}тарилиши, шу
жF,младан цон зардобидаги билирубин концентраци;IсиЕиIIг
кУтарилиши, буйрак етишмовчилиги ва буйрак функцияси
бузилиши, щон зардобидаги креатинин мищдорининг
к}тарилиши, ангионевротик пмш, миa}лгия, васкулит, }та
юкори сез)вчанлик реакциlIпари, шу жуN(ладаII зардоб
касаллиги.

Щ}ллаш мумкиЕ б}лмаган цолатлар
- Фаол субстанция, дигидропиридиннинг хосилалари ёки препаратнинг ихтиёрий

ц}шимча моддаларига нисбатан юцори сезувчаЕлик.
- Жигар функциясини огир бузилишлари,билиар жигар циррози ёки холестаз.
- Ангиотензин роцепторлари антагонистларини (АРА) шу жумладан валсартанни, ёки

ангиотензинга айлантирувчи фермент (ААФ) ингибиторлари билан биргаликда
кандли диабетга чаJIинган ёки буйрак функцияси бузилишлари б}.тrган rrациентларга
алискиронни ц}ллатп КФТ <60 мг/мин /1,7З м2).

- {омиладорларга ва хомиладорликни реж.}лапттираётган аёлларга ("{омиладорлик
ва эмизиш даврида к}лшаниши" б}лимига царанг).



- Огир гипотензиlI.
- Шок (жумладан кардиогенли шок).
- Чап щоринчанинг чикариш трактининг обструкцияси (маса_rrан, гипертрофик

обструктив кардиомиопатиlI ва огир даражадаги аорта стенози).
- Уткир миокард инфарктидан кейин гемодинамик тургун б}лмаган юрак

етишмовчилигида ц}ппаш мумкин эмас.

Щориларнипг }заро таъсири
Маэtсмуа учун улwулwuй б!лzан !заро mаъсuрлар
Амлосартан@ препаратининг бошца дори воситалари билан }заро таъсир килиши борасида
тадкицотлар }тказилмаган.
Бuр вакmdа ry!лланuлzанudа эхmuёmкор бiлuшнu mалаб кuлаduzан dорu восumаларu
Б оulца zuпоmе н зLtв пр епараmл ар
Гипотензив нохуш холатларни келтириб чикариши муN[кин б}лган ва кiпинча
ц}лланиладигtlн гипотензив препаратлар (маса_пан, альфа-блокаторлар, диуретиклар) ва
бошца дори воситалари (масалан, трициклик антидепрессантлар, простата безининг хавфrпа
б}лмаган гиперплазиясиrм дilволашда ц}лланиладиган альфа-блокаторлар),
комбинациянинг гипотензив таъсирини кучайтириши IчtуN{кин.

Дмлоduпuн бuлан бовлuк бiлzан !заро mаъсuрлар
Ёнdош фллаul mавсuя эmuлмайdu
Грейпфруm ёкu zрейпфруm шарбаmu
Амлодипинни грейпфрут шарбати ёки грейпфрут билан щ}ллаш тавсиrI этилмайди, чунки
айрим пациентларда биокираоJIишлиги ошиб кетиIrrи м)пикин, бу эса препаратIIинг
гипотензив самарасини куrайтириб юборали.
Бuр ва!сmdа к!лланuлzанudа эхmuёmкор бiлuшнu mалаб кuлаduzан dорu восumапарu
СYР3А4 uнzuбuп|орларu
Амлодипинни кiп ёки кам даражада куIли б}лган СYР3А4.ингибиторлари (протеаза
ингибиторлари, iutолли замбуругга царши, эритромицин ёки кJIариц)омицин, верапамил ёки
дилтиzвем каби макропидлар) билан биргаликда ц}лпаш амлодиIIинЕинг тизимJIи
таъсирини сезиларли даражада куrайишига олиб кеJIиши мумкин. Бундай фармокинетик
}згаришларнинг кJIиник намоён б}лишлари кекса ёшдаги пациентларда куrайиши мумкин.
Клиник мониторинг вадозани мувофицлаштириш зарур б}либ коJмши il,tуплкиЕ.

СYР3Д4 uнdукпорларu (mуml9аноцzа lýapltlu препараmлар (масалан' карбамазепuн,

фенобарбumал, фенumоuн, фосфенumоuн, прuмuDон), рuфампuцuн, оdDuй lýuзuлпояча
(Hyperi сum р erfor atum)
CYP3A4 индукторларининг самараларини амлодипинга таъсири борасида тадцикотлар

}тказилмагшr. CYP3A4 индукторларини (масалан, рифампицин, Нуреriсum perforatum)
биргаликда ц}ллаш амлодипинЕинг кон плазмасидаги концентрациrlсинrлrг камайишига
оlпrб келиши мумкин. Амлодипинни CYP3A4 индукторлари билан эцтиёткоршлк билан
rq}ллаш тавсиrI этилади.
сuмвасmаmuн
10 мг ли амлодипин дозасини 80 мг симвастатин билан кiп мартали ц}ллаш симвастатин
экспозициlIсининг фащат симвастатинни ц}ллагirн хопга нисбатан 77Yо га ошиб кетишига
олиб келиши мумкин. Амлопидин цабуп циладигаЕ пациентларга симвасiатиннинг
суткi}лик дозасини 20 мг гача камайтириш тавсиrI этилган.

,Щ ан mр о л е н (uH фуз uял ар)

{айвонларла верапамил ва дантролен вена ичига rq}лланилганидаII кейин tиперкаJIиемиrI
боис вентрикуляр фибриллядиrIларнинг ва кардиоваскуJIяр коллапсларнинг летаJI

холатлари кузатиJIган. Гиперк.tлиемиrl хавфи туфйли хатарjIи гипертермиJI

ривожланишига мойил б}лган пациентларга ва хатарли гипертермияни даволашда
:lмлопидин каби кальций каналларнинг блокаторларини бирга_тшrкда ц}rшашни оJциЕи
олиш тавсия,этилади.



Бuр вакmdа lýiлланuлzанuёа эхmuёmкор бiлuulнu mалаб rcuлаёuzан dорu восumаларu
Бошl9алар
Кпаник тадц.Iкотлар вактида амлодипин аторвастатин, дигоксин, варфарин ёки
циклоспориннинг фармакокинетикасига таъсир килмЕган.
Валсарmан бuлан бовлuк бiлzан iзаро mаъсuрлар
Бuр ваlýmdа кiллаul mавсuя элпuлмайdu
Лumuй
Литийни ААФ ингибиторлари ёки ангиотензин II рецепторларининг антагонистлари, шу
билан бирга валсартан билан бир вацтда к}ллаганда, литиiтзардоблшr концеIIтрациjIсиЕинг
ва унинг захарпигининг орцага цайтадиган к}тарилпrши кузатиJIган. Валсартан ва
литийнинг биргаликда ц}лланилrиrirи тавсия этилмайди. Агар бундай мчDкмуани к}ллаш
зарурий б}лса, литийнинг цон зардобидаги даражасини батафсил назорат киJмш лозим
б}лади. ЛитийзахарJIигининг ошиб кетиш хавфи кейинчалик Амлосартан@ ва дии)етиклар
билан биргалrлкда ц}ллашда кiпайиши мумкин.
КалuЙлu l9!u,tulичалар, калuйнu mеэюовчu duуреmuклар, mаркuбudа калtuй б!лzан пtуз !рнuнu
босувчuлар, ёкu калuй dараэtсасuнu оlпuрuulu furуJйкuн б!лzан бошца препараmлар
Агар калийли каналларга таъсир киладиган дори воситаларини вrrлсартан билан биргашrкда
таЙинлашса, калиЙнинг кон плазмасйдаги микдорини тез-тез назорат килиш керакJIигини
кУзда туtиш лозим б}лади.
Бuр вакmdа к!лланttпеанudа эцmuёmкор бiiuulнu mалаб кuлаёuzан dорu восumаларu
Носmероud яллuеланuutzа ryарutu препараmлар (IIЯКП), urу Jюумлаdан ItОГ-2 нuнz селекmuв
uнzuбumорларu, ацеmuлсалuцuл кuслоmа (>3 z/KyH) ва селекmuв б!лмаzан IIЯКП
Ангиотензин II антагонистлари билан НЯЦI биргаликда щ}лланиJIган}ца гиIIотензив
таъсир к}чсизланиши мумкин. Шунингдек ангиотензин II антагонистлари билан НЯЦI
нинг биргаликда ц}лланиJмши буйрак функциясини ёмонлашиш хавфи ва кон зардобидаги
калий даршкасининг ошиб кетиши хавфиrrи кiпайтириши мумкин. Шунинг уч}/н даволатп
бошланишида буйраклар функциlIсини холатини н:}зорат киJIиш, шунингдек пациент
организмидаги суюкликнинг тегишJIи дарil)касини таъминлатп тавсиlI этилади.
Йuеuлuб ryолuur mmиувчuсuнuнz uнеuбumорларu фuфампuцuн, цuклоспорuн) ёкu эфлюкслu

rлХ::'Ж:;:Т::#:::i# 9:{":;Уrl^цицотларининг натижалари, валсартан йигитгrrб

коJIиш жигарли татпувтIисининг субсц)акти ОАТРlВ1 ёки жигарли эф.тпоксJIи ташрчи
б}лмиш MRP2 нинг субстрати цисобланадп. Йпгплиб цошrш ташувчиси ингибиторлари
фифампицин, циклоспорин) ёки эфлюксли ташувчисининг ингибиторлари фитонавир)
билан бирга-тпrкда ц}ллаш вчrлсартаннинг тизимли экrrозициllсини ошириши мр{кин.
РААС нu ДРД, ДПФ uнеuбumорларu ёкu сlлuскuрен бuлан uккu mомонлаJчlа блокаdа
Клиниктадкикотлар натижчrлари шуIIи к}рсатдикиРААС ниААФ ингибиторлари, АРА ёки
алискирен бирга к}лланилганда иккилiшгfiI блокадага тушиши РААС га таъсир щиладиган
бир лори воситаси билан давопаЕишга нисбатан гипотензиlI, гиперкчlJIиемиrI ва буйраклар
функциясини пасайиб кетиши каби нохуш холатларга олиб кепади (шу жуплладан }ткир
буйрак етишмовчилиги). Шунинг учун АРА, шу жумладаII вzrлсартан ёки ААФ
ингибиторларини алискирен билан биргаликда ц}ллатп цандпи диабети б}лган ёки буйрак
функциясини бузилишлари б}лган пациентларга щ}ллаш мркин эмас (КФТ <60
мг/мин/|,73 *').
Бошljалар
Валсартан билан монотерЕшиlI щилиш вактида цЁидаги препаратлар билан сезиларJIи
даражадаги клиник ахамшIтли, дорига боглпtк б}лган }заро таъсирлар кузатиJIмагаII:

циметидин, варфарин, фуросемид, дигоксин, атенолол, индометациЕ, гидрохлоротиztзид,
амлодипин, глибенкламид.

Махсус к}рсатмалар
Гипертоник кризни дЕlволаш вактида амподипиннинг хавфсизJIиги ва самарадорJIиги



аникланмаган.
Орzанuзлtudа наmрuй ва/ёкu айланuб юрувчu цон цаэtсJйu mанl7uслuzu б!леан пацuенmлар,
Плацебо нirзорат киJIинадиган тадкикотлар доирасида мураккаб б}.тlмаган артериал
гипертензиlIга ччIлинган пациентларда валсартан/амлодиrrин мажмуаси билан даволатп
вактида хаддан ташцари юцори гипотензиlI кузатилган. Ренин-ангиотензин тизими
фаоллатцган ва ангиот.еIIзин-рецепторпари блокаторларини цабул килган пациентларда
(диуретикларнинг юкори дозасини олг.ш махаJца ва натрий ваlёки хажмининг паст
мицдорига эга б}пган хоJца), симптоматик гипотензиrI кузатиJIиши мумкин.
Амлосартан@ни ц}ллашдан оJIдин бу цолатни тiгирлаш ёки даволатп бошпанишида
батафсил тиббий кузатувни амалга ошириш тавсиlI этилади.
Амлосартан@ни щ}ллаганда артериал гипотензия юзага келса пациентни беrшга ётцизиб, ва
зарурат тугилса вена ичига физиологик эритманинг инфузиясини юбориш лозим. Артериа_п

кон босим баркарорлашгандан кейин даволашни давом эттириш мумкиЕ.
Гuперкалuемuя
Калийли ц}шимча_пар, калийни тежовчи дил)етиклар, таркибида калий б}шан ryз iрнини
босувчилар, ёки ка_пий мицдорини ошириши Iчfумкин б}лган (гепарин ва бошкалар) бошца
препаратлар бипан бир вацтда даволашни эцтиёткорлик билан амаJIга ошириш, шунингдек
калий мицдорининг тез-тез на:}орат килинишини к}зда тугиш лозим.
Буйр ак арm ерuясu сm е н озu
Буйракпи артериlIнинг бпр томонлама ёки икки томонлама стенозига ёки ягона
буйрагининг стенози б}rган пациентларга Амлосартан@ни эцтиёткорлик билан цабул
килиш лозим, чунки цон.зардобидаги мочевина ва креатинин дарtuкаси кiгарилиб кетиши
мумкин.
Буйр ак mр ан с пл анm ацuяс u.

Якинда'буйраги трансплаЕтациrI б}лган пациентларга Амлосар,iан@ни хавфсиз кУллаш
тажрибаси йiк.
Жuzар функцuясuнu бузuлuulu.
Валсартан асосан }згармаган холда }т rryфаги суюцлиги билан биргаликда тIикарилади.

Амлодипиннинг ярим чицариJмш даври узаяди, ва AUC к}рсаткичи (плазмадаги
концентрация - вацт) жигар функцияси бузилиши б}лган пациентларда юцори б}лади;
дозировкалар б}йича тавсиrIлар аЕикланмаган. Амлосартан@ни айницса енгил ва }ртача
даражадаги'жигар функцияси бузилишига эга б}лган ёки }т пуфагининг обструктив
касЕ}лликлари б}лган rrациентларга ц}ллаlпда Еrлохида эцтиёткорлик та-rrаб этилади.
Холестазсиз енгил ва }ртача даражадаги жигар функцияси бузилиши б}лган пациентларга
максимал тавсиlI этиладиган доза 80 мг вaлсартаннц ташкил этади.
Бу йр ак функцuяс uн u бу з uл uulu.
Енгил ва }ртаЧа даракадаги буйрак функциясини бузипиши б}лган пациентларга (КФТ>30
мл/мин/r,7З 

") 
дозага тузатиш киритиш талаб этилмйди. Буйрак функцияси iртача

даражада бузилган б}лса калий ва креатининнинг кондаги мицдорини назорат килиб бориш
тавсия этилади.
Буйрак функцияси бузилиши б}лган пациентларга ангиотензин рецепторлари
антагонистларини, шу жумпадан валсартанни ёки ангиотензинга айлантирувтIи фермент
ингибиторларини алискирен билан бир вацтда щ}ллаш ман этилади (КФТ <60 мг/мин l|,7З
м2).

Б uрл амчu zuпер аль d о с m ер о нuзJй

Бирламчи гиперальдостеронизм б}лган пациентларга ангиотензиII II антагонисти
вЕ}лсартанни цабул килиш ярамайди, чуЕки уларниЕг ренин-ангиотензиII тизими асосий
касаллик туфайли бузилиш бУлади.
Анzuоневроmuк uluul.
Валсартан цабул килган пациентларда Квинке шиши, шу жумладан хикиJцощ ва товуш
бойламларини шиши, нафас й}ллари обструкциясига ваlёки юзнинг, лабларнинг,
томоцнинг ваlёки тилнинг шиши кузатиJIган. Пациентларнинг айрIлrллари бошка



препаратлар, шу жумпадан ангиотензинга айлантирувчи фермент (ААФ) цабул
килишганида анамнезда Квинке шиши юз берган. Квинке шиши юзага келгаЕида
Амлосартан@ни цабул цилишни дарцол т}хтатиш зарур; цайтадан ц}ллаш тавсиJI
этилмайди.
Юрак еmuultчrовчuлuеu / мuокарd uнфаркmu lmказеанdан кейuн
Сезувчан rrациентларда ренин-ангиотензин-Е}льдостерон тизимининг юклатиJIиши сабаблм
буйрак функциясини бузилиши юзага кеJIиши мумкин. Огир юрак етишмовчиjIиги б}лган
ва буйрак функцияси ренин-ангиотензин-Е}JIьдостерон тизимининг фаолrп,rгига богшrщ
б}лиши мумкин б}лган rrациентларда ангиотеIIзинга айлаgтиррчи фермент (ААФ) ва
чlнгиотензиЕ рецепторларининг антагонистларини ц}ллаш олигуриrIнинг ва"/ёки юклаIIувIм
.Lзотемиянинг ривожланишини, шуяингдек (кам цолатларда) Угкир буйрак
етишмовчилигини ваlёки летал оrqибатни юзага келтирган. Шунга iхшаш натижirлар
вапсартан к}лланилганда хам кузатилган. Юрак етишмовчилиги б}лган пациентлар ёки
миокард инфарктини бошидан }тказган пациентларда буйрак функциясини бацолагп лозим
б}лади.
NYHA (FЬю-Йорк кардиология ассоциацияси) таснифи бiйича III ва IV синфга мансуб
б}лган ва ишемик келиб чикишга эга б}лмаган юрак етишмовчиJIигига чаjIинган
rlациентларда амлодипинни тадкикqт киJIиш вацтида амлодиrrин к}лланилганида iпка
шишининг ривожланиш холатлари плацебо к}лланилган цолатга нисбатан юкори б}лган,
бироц юрак етиIшмовчилигининг юзага келиши ёки ёмонлашувидаги фарк сезиларjIи
б}лмаган. Тургун юрак етишмовчилиги б}лган rrациентлар капьцlй каналлари
блокаторларини, шу жумладан амлодипинни эцтиёткорlплк билан цабул киJIиш лозим,
чунки улар юрак-томир холатлари ва пет.Lп оцибатларнинг юзага кепиш хавфини ошириши
мумкин.
Аорmа ва Mumpall клапан сmенозv]
Бошка вaводилаторлар билан даволагплаги каби, айницса митрЕ}л клапаЕнинг стенози ёки
юцори дарФкада б}лмаган аорта стенози анищлаJIган пациентлар айниrqса эцтиёткор
б}лишлари лозим.
Р енuн-анzuоmензuн-альd о сmерон muзuмuнuнz (Р ААТ) uккu mомонлама блокаdа
ААФ ингибиторлари; АРА ёки t}лискиреннинг биргалиМа ц}лланилm[Iи гипотензия,
гиперкaпиемиrl ва буйрак функциясини пасайишига (шу жумладаЕ }ткир бйрак
етишмовчилигига) олиб келиши борасидаги маълумотлар мавжуд. Шуншrг учун ААФ
ингибиторлари, АРА ёки чuIискиреЕнинг биргч}ликда к}лланилпаши оркtlJIи РААТ ни
иккиланган блокадасини aмaJгa ошириш тавсиrI этиrпчrайди.
Агар иккиланпlн блокадани }тказиш жихатдан зарур б}лса, уни фацатгrтrа буйрак
функцияси, электролитлар концентрациrIси ва артериrtл кон босимнинг мониторингини
амаJIга оширган холда Утказиш лозим. Щиабетик нефропатияга ч:ulиЕгzlн пациентларга АПФ
ингибиторлари ва АРА ни биргаликда ц}ллаш ярамайди.
Валсартан/амлодипин комбинациясини }рганиш артериilл гипертензиядан ташкари бопща
касалликларга чалинган пациентларда амЕIлга ошириJIмаган.
\омuлаdорлuк ва лакmацuя dаврudа l9!лланuulu
Хомuлаdорлuк Dаврudа

Дори воситаси хомиладор аёлларга ва хомиладорликни реж.rлаштирган аёлларга т}гри
келмайди. Агар бу восита билан даволаниш ващтида хомиладорJIик тасдицланса уни щабул
килишни дархол тiхтатиш ва хомиладор аёлларга ц}ллаш рухсат этиJIгаЕ бошца дори
воситаси билан алмаштириш зарур.

{омиладорJIикнинг I yr ойлигида ААФ ингибиторларини экспозициJI ц,tлитплан сiнг
тератогенлик хавфини эпидемиологик равиптда тадкищот киlпlш IIатижалари ишоЕtIJм
б}лмаган; бироц хавфнинг бир оз ошганини истисIIо кшиб б}ш"rайли. Гарчи ангиотензин II

рецепторлари антогонистлари устида олиб борилгаII IIiBopaT ш,Iлинадигzlн эпидемиологик
тадцикотларнинг маъJIуIчIотлари йК б}лса х&м, шунга iхшаш хавф ана шу синф
препаратларини кУллаганда юзага келиши мумкин.



АРАII нинг II ва III yI ойлигидаги экспозициJIси , маъJIуIики, инсон хомиласига (буйрак

функциясини пасайиши, олигогидрамнион, мия суякJIари осСификациjIсиниЕг кечикиши)
ва янги тугилгаЕ чацалощца(буйрак етишмовчилиги, артериzlл гипотензиJI, гиперкЕIJмемия)
захарли таъсир к}рсатади
Агар АРАII ни хомиладорjIикнинг II 1"r ойлигидан бошлаб щ}ллаmган б}лса, хомиланинг
бЁр?к функццяси ва миrI суякларини ультратовушда текшириш тЕlвсия этилади.
Оналари АРАII цабул щилган г}даклар артериЕtл гипотензиJI ривожлаЕмасjIиги уrуЕ
батафсил кузатув остида б}лишлари позим.
Эмuзuш dаврuёа
Модомики вшlсартаrr/амлодипин мажмуасининг KiKpaK суги билан эмизиш даврида
'к}лланиrпаши тiгрисидаги ахборот йiщ экан, препаратни KiKpaK сути билан эмизиш вактида
тайинлаш тавсиlI эти.тrшrайди; иложи борича хавфсизлик профили }ргапилган бошца
мукобил дори воситilJIарини ц}ллаш лозим, айникса янги тугиJIган чакirлок ёки вактидан
олдин тугипган чакалоцларни эмизиш холрца.
Ферmuллuк
Фертилликка нисбатан клиник тадкикотлар амалга ошириjIмаган.
Валсарmан
Валсартан суткада 200 мг/кг дозада кчrламушларнинг эркчtк ва ургочиларига перорал
щ}лланилганида репродуктив тизимнинг нохуш реакцияларини келтириб чицармаган.
Ушбу доза мг/м2 га }тказиб кайта хисоблаганда инсон )ЕуII тавсиlI этилгzlн максимilл
дозадан б баравар кiпдир (цисоб-китобда массаси 60 кг б}лган пациентга пёроршl ц}ллаш
учун кунига 320 мг доза ишлатилган).
Амлоduпuн
Кальций каналларининг блокаторлари билан даволанган айрим пациентларда
сперматозоидларнинг бошчаларидаIи биокимёвий }згаришлар ам.rлга ошгани тiгрисида
хабар цилингаЕ. Амлодипиннинг фертилликка таъсири борасида кJIиник маъJIуIиотлар йУц.
Ка_шамуптдаги тадцикотлардан бирида л)готIиларнинг фертилшrги борасида нохуш
реакциялар аницлангztн.
Авmомобuлнu в а мураккаб механlk]мларнu бошlgарuu,t ryобuлuяmuzа mаъсuрu
АмлосартанФ кУплайдиган пациентларда препаратни цабул цилгандан кейин бош айланиIша
ёки лохаслик кузатилиши муNкин, шунинг учун улар бу цолатни ilвтотранспортни
бошцариmла ёки потенциал хавфли б}лган механизмлар билан ишлаrпла цисобга оJIишлари
лозим.
Амлодипин автоц)ztнспортни бошцариш ёки бошца механизмлар билан ишпаш цобиlпrятига
кучсиз ёки }ртача равишда таъсир цилиши мумкин. Агар пациентлар амлодипинни цабул
килипца бош айланипIини, чарчоклик ёки кiнгил айнишини сезсirлар уларЕинг реакциlIси
бузиrпаши мумкин.

Щозани ошириб юборилиши .

Сuмпmомларu
{озиргача валсартан/амлодипин комбинациясини дозасини ошириб юбориJIипIи бiйича
тажриба й}rq. Валсартаннинг дозасини ошириб юборишнинг асосий симптомлари, эцтимол,
бош айланиши билан ифодаланган артsриi}л гипотензиrI хисобланади. Амлодипинниrт
дозасини ошириб юбориш кучайиб борувчи периферик вазодилатацшга ва, эхтимол,
рефлектор тахикардиlIга олиб кеJIиши мумкин. Шокка кадар ва }лимга олиб келадиган
сезиларли ва узок муддатли тизимJIи гипотензиlI хакида хабар берилган.
Амлодипин дозасини ошириб юбориш натижасида кардиоген б}лмаган iпка шиши кам
цолларда щайд этилган, бу кечиктирилган бошпаниш билан намоён б}.гмши мумкин (цабул
килингаЕдан24-48 соат }тгач) ва iпканинг сунъий шамоллатишни талаб цилади. Кардиоген
б}лмаган iпка шиши ривожланишига олиб келадиган омиJIлар перфузия ва юракдан отилиб
чикадиган кон хажмини бир маромда саклаб туриш )цун эрта реанимацшI чораrrари (шу
жумладан суюкликни ортицча юкланиши) б}лиши мумкин.



,Щаволаtп
Агар препарат яцинда цабул килинган б}лса, кусишни келтириб чицариш ёки меъдани
ювиш лозим. Амлодипиннинг с}рилиши у цабул килинганидан кеЙин дархол ёки 2 соат
давомида фаоллаштирилган к}мир к}лланилгfiIида сезиларли даражада камаяди.
Клиник ацамиrIтJIи б}лган ваАмлосартан@ препарати дозасиЕинг ошриб юборилиши билан
юзага келгаЕ артериi}л гипотензиrI юрак-томир тизими холатининг фаол кУллаб-
кУВВатлаНишини талаб этади, шу жумладан юрак ва нафас олиш функциясини, оёщ,-

к}лларнинг к}тарилиб-тушишини, айланиб юрадиган суюклик хажми ва сийишни тез-тез
нuворат циJIинишини }з ичига олади. Юрак тонусини ва артериirл цон босимни тиклаrп учуtI
ц}ллаб б}лмайдиган холатлар цаторига кирмаса томирни торайтиралигЕlн препарат ц}ллаm
МУМкиН. Артериал цон босим узлуксиз пасайганида бу кальций каналларининг блокадаси
оцибати Nисобланади ва кальций глпоконатни вена ичига юбориш мацсадга мувофищ
б}лиши мумкиЕ.
Валсартан ва амлодипиннинг гемодилиrц} ёрдамила чициб кетишининг эцтимоли кам.

Чицарилиш шаклп
1 0 та таблеткадан бшлстерда. 3 та бпистер тиббиётда ц}лланилишига доир й}рищнома билан
бирга кутида.

Саклаш шароити
Оригинал }1rамда,25ОС дан юцори б}лмаган Nароратда саклансин.
Болалар ололмайдиган жойда саклансин.

Яроцлилик муддати
2 iтил.
Яроцлилпак муддати }тгач ц}лланилмасин.

ЩорихопалардаЕ бериш тартиби
Рецепт б}йича.

Ишлаб чицарувчи
кФармак> АЖ. Украина, 04080, Киев ш., Кирилловская кiчаси, 63.

Ишлаб чицарувчи жойлашган жойи ва уЕиЕг фаолиятини амалга ошириш маЕзили.
Украина, 040 8 0, Киев ш., Кирилловс кая к!часи, 7 4.

Узбекистон Республикаси худудида дори воситалариниЕг спфати б}йича эътироз
(таклифлар) ни кабул циJryвчи ташкилот номи ва манзилп:
" Ф арпr ак " АЖ нuн е Уз б екuс m он d а zч в ако л аmх он ас ч
100170 Узбёкистон Республикаси, Тошкент ш., Мирзо-Уlцтбек т)rмани, Зиёлилар к}ч.l2а,
l12
e-mail : info @ fаrmаk.uа
Тел.: +998 (7|) 2З5-77-13, +998 (7|) 2З5-67-05.


