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Введение 
К одной из актуальных проблем современного

здравоохранения относится артериальная гипертензия
(АГ) – наиболее распространенное сердечно-сосуди-
стое заболевание, встречающееся в 30-45% случаев сре-
ди взрослого населения по данным зарубежных авто-
ров, и в 40-44% – по мнению российских исследова-
телей [1-4]. У пациентов с АГ отмечают высокий риск
развития ассоциированных заболеваний – ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), мозговых инсультов и
транзиторной ишемической атаки, сердечной и по-
чечной недостаточности, обусловливающих инвали-
дизацию и смертность трудоспособного населения
[1]. Существенное повышение суммарного риска серь-
езных сердечно-сосудистых осложнений отмечают
при сочетании АГ с другими факторами риска: курением,
гиподинамией, избыточной массой тела, абдоми-
нальным ожирением, нарушением углеводного обмена
дислипидемией. 

Определенные достижения в снижении общего
риска сердечно-сосудистой заболеваемости и смерт-
ности отмечены в случае успешного применения свое-
временной и адекватной антигипертензивной терапии,
направленной на предупреждение развития, про-
грессирования поражения органов-мишеней и по-

явления осложнений [1,5,6]. Вместе с тем, должной эф-
фективности антигипертензивного лечения достигают
немногие пациенты вследствие различных причин:
низкая приверженность пациентов к лечению, не-
адекватная оценка степени риска и как следствие - вы-
бор препаратов, недостаточные дозы избранных пре-
паратов, отсутствие коррекции факторов риска и др. В
международных эпидемиологических исследованиях
показано, что целевого уровня АД достигают 40-60%
пациентов, в российских исследованиях этот показатель
значительно ниже (23,2%; среди женщин – 28,9%,
мужчин – 16,5%) [7,8].

В настоящее время применяют пять классов анти-
гипертензивных препаратов первой линии: ингибито-
ры ангиотензин-превращающего фермента (АПФ),
блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА), диуретики,
блокаторы медленных кальциевых каналов (БКК),
бета-адреноблокаторы. Все классы препаратов влияют
на основные механизмы АГ, тем самым снижая АД, и
способны предупреждать сердечно-сосудистые собы-
тия, влияющие на прогноз пациентов [1,5,6]. Наибо-
лее широко применяющийся класс антигипертензив-
ных препаратов - ингибиторы АПФ, основным меха-
низмом которых является  подавление активности ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), од-
ной из важнейших систем в регуляции АД. Согласно Ре-
комендациям ESC (2013г.) для получения быстрого от-
вета у большинства пациентов применяют начальную
комбинированную терапию, при которой более высо-
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кая вероятность достижения целевого АД у пациентов
с высоким уровнем АД и меньше вероятность ухудше-
ния приверженности к лечению при многочисленных
сменах препаратов [1]. Комбинированная терапия на-
правлена на усиление антигипертензивного эффекта за
счет влияния разных классов препаратов на многие
звенья патогенеза болезни и рекомендуется как на-
чальное лечение у пациентов с АГ 1 и 2 степени с вы-
соким риском осложнений.  К рациональной комби-
нации относится сочетание ингибитора АПФ и БКК, ус-
пешно применявшееся в крупных рандомизированных
исследованиях, используемое для лечения АГ во мно-
гих клинических ситуациях [1]. 

Блокаторы медленных 
кальциевых каналов 

Несмотря на то, что в рекомендациях ESC (2013) и
Российских рекомендациях по диагностике и лечению
АГ не отмечают преимуществ какого-либо из основных
классов антигипертензивных препаратов при началь-
ной и поддерживающей терапии, конкретная клини-
ческая ситуация обусловливает выбор конкретных ан-
тигипертензивных препаратов среди основных классов
[1,9].

Блокаторы медленных кальциевых каналов (БКК) –
гетерогенный класс лекарственных средств, включаю-
щий три основные подгруппы (классификация T.Toyo-
Oka, W.Nayler, 1996), отличающиеся по химической
структуре и фармакокинетике: дигидропиридиновые,
фенилалкиламины, бензотиазепины. Широкое при-
менение в лечении АГ получили дигидропириновые
БКК, которые принято делить на три поколения -  пер-
вого (нифедипин), второго (подгруппа a – препараты
замедленного высвобождения: нифедипин, фелоди-
пин; подгруппа b – фелодипин, нисолдипин, исради-
пин, нимодипин) и третьего (амлодипин, лацидипин,
лерканидипин, S-амлодипин) поколения [10]. 

Дигидропиридиновые БКК обладают сосудистой се-
лективностью, оказывая воздействие в первую очередь
на  гладкую мускулатуру сосудов, приводя к расшире-
нию периферических артерий, артериол; снижают си-
стемное периферическое сопротивление; не влияют на
проводящую систему сердца, минимально влияя на со-
кратительную функцию миокарда. Управляя потоками
кальциевых ионов в клетках-мишенях, БКК оказы-
вают благоприятный эффект на расслабление миокарда,
тем самым нормализуют диастолическую функцию

сердца. Благодаря метаболической нейтральности,
дигидропиридиновые БКК не оказывают отрицатель-
ного действия на углеводный, липидный и пуриновый
обмен [11].

Фармакокинетика и фармакодинамика
лерканидипина

Лерканидипин – дигидропиридиновый БКК третье-
го поколения конкурентно связывается с локусами
кальциевых каналов L-типа в гладкомышечных клетках
сосудов и кардиомиоцитах, ингибирует трансмем-
бранный ток ионов кальция, вызывая расслабление
гладкой мускулатуры [12]. Лерканидипин представляет
рацемическую смесь двух оптических изомеров – R и
S, антигипертензивная активность которой обусловле-
на наличием S-изомера, проявляющего аффинность к
кальциевым каналам L-типа в 100-200 раз выше по
сравнению с R-изомером [10]. Препарат обладает вы-
сокой липофильностью, благодаря которой способен
накапливаться в липидном слое клеточных мембран кле-
ток с образованием депо, из которого медленно вы-
свобождается [12]. Постепенное высвобождение и
длительное действие являются важнейшими характе-
ристиками лерканидипина, необходимыми для под-
держания эффективной концентрации препарата и
контроля АД в течение суток при однократном приеме
(мембранная кинетика, в отличие от плазменной у дру-
гих дигидропиридиновых БКК). Лерканидипин мета-
болизируется микросомальными ферментами печени
до неактивных метаболитов и выводится почти поровну
почками (44%) и через кишечник (55%; табл. 1).
Двойной путь выведения создает преимущества в вы-
боре дозы препарата при печеночной, а также мягкой
и умеренной почечной недостаточности, поскольку не
требуется коррекция дозы.

Результаты экспериментальных данных на изоли-
рованных тканях сердца и сосудов кролика подтвердили
высокую вазоселективность лерканидипина, индекс (со-
отношение влияния на сосуды и сердце) которой со-
ставил 730:1. В то же время для лацидипина это соот-
ношение составило 193:1, для амлодипина – 95:1, для
фелодипина – 6:1, для нитрендипина – 3:1 [13]. В этом
же исследовании показано самое низкое по сравнению
с исследуемыми БКК отрицательное инотропное влия-
ние лерканидипина на миокард. 

Экспериментальные исследования показали спо-
собность лерканидипина увеличивать коронарный и

Абсорбция при Т/Р Время достижения Период плазменного Пути Продолжительность 
приеме внутрь пика концентрации полувыведения выведения действия

Более 90% 74% 30-150 мин 10 час ЖКТ (56%), почки (44%) 24 часа

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; T/P – коэффициент плавности антигипертензивного эффекта

Таблица 1. Фармакологические свойства лерканидипина
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мозговой кровоток, а также оказывать антиатероскле-
ротический эффект: уменьшать в крови концентрацию
липопротеинов низкой плотности и повышать уро-
вень липопротеинов высокой плотности [14,15]. По-
ложительное влияние препарата на углеводный обмен
отмечают в виде повышения толерантности к глюкозе,
обусловленного увеличением ее поступления в гепа-
тоциты, уменьшением секреции глюкагона [11]. Лер-
канидипин оказывает нефропротективное действие: бла-
годаря расширению афферентных и эфферентных ар-
териол почек увеличивается почечный кровоток, сни-
жается внутриклубочковое давление и экскреция аль-
бумина [16]. 

Антигипертензивная эффективность 
и безопасность лерканидипина 
в монотерапии

Несмотря на расширение показаний для назначения
комбинированной терапии, у ограниченного числа
пациентов применяют монотерапию, позволяющую
оценить эффективность и безопасность антигипер-
тензивного препарата. Эффективность и переноси-
мость лерканидипина изучена в большой популяции па-
циентов с АГ (n=2199) [17]. В исследовании лерка-
нидипин первоначально назначался в дозе 10 мг/сут,
с последующим увеличением дозы до 20 мг/сут, срок
наблюдения составил 8 нед. Среди пациентов с впер-
вые выявленной АГ при монотерапии лерканидипином
63% достигли целевого уровня АД (<140/90 мм
рт.ст.). Снижение АД наблюдали у пациентов с ранее не-
контролируемой АГ при добавлении лерканидипина к
другим антигипертензивным препаратам. Врачами и па-
циентами отмечена хорошая переносимость леркани-
дипина и небольшая частота нежелательных реакций
(отеки лодыжек – 1-2%) [17]. 

В 2015 г. опубликовано сравнительное 8-ми не-
дельное исследование по изучению влияния БКК лер-
канидипина или фелодипина с замедленным высво-
бождением на уровень и скорость снижения АД и ча-
стоту наблюдаемых побочных эффектов [18]. Много-
центровое рандомизированное открытое клиническое
исследование выполнено с участием 281 пациента
(мужчины и женщины) в возрасте 18-75 лет. Пациен-
ты с легкой и умеренной АГ рандомизированы в груп-
пу лерканидипина (n=139; мужчины – 58,3%) и фе-
лодипина с замедленным высвобождением (n=142;
мужчины – 61,3%). В обеих группах наблюдали сни-
жение систолического и диастолического АД по сравне-
нию с исходным (в обеих группах р<0,0001) на втором
визите через 6 нед от момента начала терапии. Уровень
АД и скорость снижения не различались в группах
сравнения. Исследователи отметили высокую антиги-
пертензивную эффективность и приемлемый профиль
безопасности лерканидипина в монотерапии у взрос-

лых пациентов с мягкой и умеренной АГ. Скорость сни-
жения АД под влиянием лерканидипина не отличалась
от таковой в группе с фелодипином замедленного вы-
свобождения [18]. 

Важным свойством антигипертензивных препаратов
является способность контролировать АД равномерно
на протяжении суток, поскольку эпизоды повышения или
значительного понижения уровня АД оказывают не-
благоприятное влияние на кровоснабжение головно-
го мозга и миокарда. 

Суточный профиль АД на фоне применения БКК из-
учен по базе данных, полученных в результате элек-
тронного поиска в Кокрановском центральном регистре
контролируемых клинических испытаний (CENTRAL)
(выпуск 1, 2014), MEDLINE (с 1946 по февраль 
2014 гг.), EMBASE (с 1974 по февраль 2014 гг.), и 
Clinical Trials.gov (до февраля 2014 г.) [19].

Оценку степени изменения АД систолического (ис-
ходно >140 мм рт.ст.) и диастолического (исходно >90
мм рт.ст.) проводили по результатам исследований у па-
циентов с АГ в возрасте старше 18 лет. Критериями
включения в мета-анализ считали рандомизированные
плацебо-контролируемые исследования продолжи-
тельностью не менее трех нед с применением дигид-
ропиридиновых БКК и амбулаторным мониторирова-
нием АД. 

Результаты анализировали два независимых эксперта.
Всего проанализировано 16 рандомизированных ис-
следований с участием 2768 пациентов и исследуемыми
препаратами: амлодипин, лерканидипин, мандипин,
нифедипин, фелодипин (все препараты принимали 
1 р/сут) и никардипин (принимали 2 р/сут). О ста-
бильности антигипертензивного эффекта всех препа-
ратов в течение суток свидетельствовали незначитель-
ные среднечасовые различия АД систолического 9,45-
13,2 мм рт.ст.; АД диастолического 5,85-8,5 мм рт.ст. 

Таким образом, лерканидипин и исследованные БКК
равномерно снижали АД, нивелируя пики систоличе-
ского и диастолического АД в течение суток при одно-
кратном (1 р/сут) применении препарата.

Эффективность и безопасность леркани-
дипина в комбинации с другими антиги-
пертензивными препаратами

Эффективность контроля АД и метаболическую
нейтральность лерканидипина изучали при назначении
в сочетании с другими классами антигипертензивных
препаратов у 162 пациентов с неосложненной АГ в тече-
ние 24 мес [20]. Пациентам назначали лерканидипин
и по показаниям добавляли один из препаратов – бета-
адреноблокатор, диуретик, ингибитор АПФ или БРА. Все
участники завершили исследование, нежелательные ре-
акции на препараты не были зарегистрированы в тече-
ние периода наблюдения. Добавление второго пре-
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парата к лерканидипину сопровождалось дополни-
тельным снижением систолического и диастолическо-
го АД, при этом уровень снижения АД не зависел от клас-
са добавленного лекарственного средства. Применение
комбинации лерканидипина и второго антигипертен-
зивного препарата не оказало существенного влияния
на концентрацию общего сывороточного холестерина,
холестерина липопротеинов низкой и высокой плотности
(для всех показателей р>0,05). Вместе с тем в случае
комбинации лерканидипина с ингибитором АПФ или
БРА наблюдали значительное снижение уровня глюкозы
в плазме крови натощак и уровня триглицеридов в сы-
воротке. 

Исследователи отметили антигипертензивную эф-
фективность и хорошую переносимость лерканидипина
как основного антигипертензивного препарата, улуч-
шающего профиль глюкозы крови и снижающего уро-
вень триглицеридов при применении в сочетании с ин-
гибиторами АПФ или БРА [20]. 

Положительное влияние комбинированной терапии
с различными дозами лерканидипина с эналаприлом
на уровень офисного и домашнего АД отмечено у па-
циентов с АГ 2 степени [21]. В 100 центрах семи
стран-участников (в числе которых Россия) исследовали
1039 пациентов, в том числе 48% мужчин, средний воз-
раст 54 года. 40% исследуемой популяции составили
пациенты с ожирением (средний индекс массы тела 30
кг/м2). Включенные в исследование пациенты не лечи-
лись ранее по поводу АГ, или отмечали плохую пере-
носимость ранее назначенных препаратов, у части па-
циентов ранее назначенная терапия не позволяла эф-
фективно контролировать АД. Критериями исключения
считали АГ 3 степени, эпизод острого нарушения кро-
вообращения в любом сосудистом бассейне, стено-
кардию, серьезные аритмии, клинически манифести-
рующую сердечную недостаточность, клапанные пороки
сердца, сахарный диабет, тяжелую почечную или пече-
ночную недостаточность, беременность, период лак-
тации. Группы рандомизированы для назначенного
на 10 недель лечения: плацебо, лерканидипином 10 или
20 мг/сут, эналаприлом 10 или 20 мг/сут и леркани-
дипином/эналаприлом (Л/Э) в четырех комбинациях
дозировок - Л/Э 10/10, Л/Э 10/20, Л/Э 20/10, 
Л/Э 20/20.

Исходно отмечен одинаковый уровень АД во всех
группах, при этом домашнее АД составляло – 145/95
мм рт.ст., а офисное – 159/103 мм рт.ст. Эффект пла-
цебо наблюдали на уровне офисного, но не домашнего
АД. Наиболее эффективное влияние на офисное и до-
машнее АД оказала комбинированная терапия лерка-
нидипин 20 мг/эналаприл 20 мг, при которой наблю-
дали снижение систолического АД на 19,2-15,2 мм рт.ст.
и диастолического АД – на 13,2-7,5 мм рт.ст. У паци-
ентов, получавших комбинированную терапию мак-

симальными дозами антигипертензивных препара-
тов, не отмечено эпизодов гипотонии, реже регистри-
ровался кашель, возникновение которого связывали с
приемом ингибитора АПФ, реже развивались отеки ло-
дыжек и сердцебиение, возникновение которых свя-
зывали с приемом БКК, по сравнению с группами на мо-
нотерапии.

Таким образом, при АГ 2 степени комбинация лер-
канидипин 20 мг/эналаприл 20 мг обеспечивает эф-
фективный контроль офисного и домашнего АД с бла-
гоприятным профилем переносимости. 

Эффективность влияния лерканидипина
на сосудистые поражения при 
артериальной гипертонии

Влияние на центральное АД, на сосуды сетчатки гла-
за, плотность капиллярной сети кожи комбинации лер-
канидипина и эналаприла по сравнению с комбинаци-
ей лерканидипин и гидрохлортиазид изучали при крат-
косрочном лечении пациентов с мягкой АГ [22]. Мето-
ды исследования включали анализ состояния артериол
сетчатки глаза, плотности капилляров кожи, оценивали
динамику центрального АД под влиянием лечения. 

Группа из 20 пациентов с АГ в течение 4 нед полу-
чала лерканидипин 20 мг/сут, далее в течение 6 мес 10
пациентов получали лерканидипин+эналаприл, а еще
10 – лерканидипин+гидрохлоротиазид. Оценку со-
стояния сосудов проводили исходно, после 4-х нед лече-
ния лерканидипином и в конце 6-го мес применения
комбинированной терапии. Морфологические пара-
метры артериол сетчатки оценивали методом лазерной
допплеровской флуометрии, сосуды кожи – капилля-
роскопии ногтевого ложа. 

Результаты исследования свидетельствовали об
уменьшении отношения толщины стенки к просвету со-
суда, улучшение индекса интима-медия, уменьшение
толщины стенки артериолы после 4-х нед лечения лер-
канидипином. Вместе с тем, дальнейшее улучшение
показателей (структурные параметры сосудов сет-
чатки глаза и увеличение плотности капиллярной
сети кожи) наблюдали лишь в группе, получавшей лер-
канидипин+эналаприл в конце 6-го месяца лече-
ния. В то же время в группе лерканидипин+гидро-
хлоротиазид динамики микрососудистых измене-
ний не наблюдали. Была отмечена статистически
значимая разница (P<0,001) между уровнем цент-
рального АД (по сравнению с исходным) в группе лече-
ния лерканидипином. При этом показатели цент-
рального АД продолжали снижаться в группе, полу-
чавшей лечение лерканидипином/эналаприлом. По-
добный эффект не наблюдали в группе, продолжив-
шей лечение лерканидипином/гидрохлоротиазидом
(P<0,05 для Л+Э против Л+ГХТ; P<0,005 для Л+Э про-
тив исходных значений).
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На небольшой группе пациентов авторы показали эф-
фективное влияние комбинированной терапии лер-
канидипин+ингибитор АПФ на микрососудистые на-
рушения АГ, замедляющее прогрессирование органных
поражений.

Сравнение эффективности и безопасности лерка-
нидипина и амлодипина в острый период мозгового ин-
сульта (не позднее 6 дней после события) выполнено
у 104 пациентов с АГ (АД >130/80 мм рт.ст.). Пациентов
рандомизировали на две группы: в одной назначили
лерканидипин 20 мг/сут, во второй – амлодипин 10
мг/сут. Исследование продолжалось в течение 4 нед
[23]. В обеих группах наблюдали существенное сни-
жение АД систолического и диастолического: в группе
лерканидипина – с 168,9±21,6/ 96,2±13,6 мм рт.ст.
до 147,1±22,0/ 87,1±14,0 мм рт.ст. (р<0,001 для АД
систолического; р<0,01 для АД диастолического) и в
группе амлодипина – от 167,1±19,9/97,8±14,5 мм
рт.ст. до 143,3±21,9/ 82,8±14,1 мм рт.ст. (р <0,001
для обоих), без статистического различия показателей
между группами. Сопоставимые результаты получили
по показателю стабилизации АД в течение суток и ут-
ренние часы – период, когда наиболее опасны подъе-
мы АД, часто приводящие к развитию мозговых ин-
сультов.

Однако лерканидипин показал лучший профиль пе-
реносимости по сравнению с амлодипином, с меньшим
количеством побочных эффектов и более низким про-
центом пациентов, отказавшихся от терапии вследствие
развития побочных эффектов. 

Исследование продемонстрировало сравнимую
эффективность в снижении и стабилизации в течение
суток АД после инсульта при лечении как лерканиди-
пином так и амлодипином, при этом лерканидипин про-
демонстрировал лучший профиль безопасности. 

В экспериментальных исследованиях у лерканиди-
пина помимо вазопротективных и вазодилатирующих
выявлены нейропротективные свойства [24]. При 
10-ти минутной билатеральной окклюзии сонных ар-
терий лерканидипин, в отличие от других антигипер-
тензивных препаратов (валсартан, никардипин, лизи-
ноприл), предотвращал позднюю (через 1 нед после
ишемии) гибель нейронов гиппокампа, в равной сте-

пени снижая АД по сравнению с другими исследован-
ными ЛС. Результаты исследования позволили пред-
положить клинические возможности лерканидипина в
снижении риска развития деменции, вызванной ише-
мическими микроинсультатами. 

Улучшение функции почек при приеме лерканиди-
пина показано у пациентов, перенесших хирургическое
вмешательство в связи со стенозом почечной артерии
[25]. Наблюдение включало обследование пациентов
через 3 и 6 мес после оперативного лечения по пово-
ду атеросклеротического стеноза почечной артерии, в
группу вошли пациенты 30-75 лет, получавшие регу-
лярно после вмешательства лерканидипин 10-20
мг/сут. 

Почечная функция, скорость клубочковой фильт-
рации (СКФ) и объем суточной протеинурии в тече-
ние 3 мес после вмешательства статистически не раз-
личались с исходным уровнем. Через 6 мес после вме-
шательства СКФ существенно выросла по сравнению
с исходной (78±23 мл/мин/ 1,73 м2 против 71±21
мл/мин/1,73 м2; р=0,021). Суточная протеинурия
значительно снизилась: 0,02 г против 0,03 г
(р=0,042). Профиль АД улучшился, уменьшилась ско-
рость пульсовой волны, что позволило сократить ко-
личество и снизить дозы принимаемых антигипер-
тензивных препаратов. В конце периода наблюдения
не отмечено ни одного из следующих неблагоприятных
событий: смерть, гемодиализ, инфаркт миокарда
или мозговой инсульт. 

Это исследование подтвердило наличие нефро-
протективного эффекта лерканидипина у тяжелого
контингента пациентов, перенесших оперативное лече-
ние по поводу стеноза почечной артерии. 

Безопасность использования лерканидипина из-
учена при хронической почечной недостаточности в ис-
следовании ZAFRA (Zanidip en Funcion Renal Alterada)
[26]. Пациентам с хронической почечной недостаточ-
ностью, получавших ингибитор АПФ или БРА, добав-
ляли лерканидипин (Занидип®-Рекордати).

В исследовании участвовали 203 пациента (Испа-
ния) с хронической почечной недостаточностью, раз-
вившейся вследствие разной патологии (сосудистая –
гипертензивная нефропатия, интерстициальная неф-

Период Систолическое АД (мм рт.ст.) Диастолическое АД (мм рт.ст.) Частота сердечных сокращений (уд/мин)

Исходно 162,0 ± 16,6 93,2 ± 8,3 76,3 ± 10,3 

Через 1 мес 142,8 ± 15,5* 83,1 ± 8,1* 76,2 ± 10,3

Через 3 мес 135,2 ± 12,1* 78,7 ± 6,6* 75,4 ± 10,8

Через 6 мес 131,6 ± 11,6* 78,2 ± 6,4* 74,7 ± 9,8 

*p<0,001 по сравнению с исходным значением

Таблица 2. Изменения уровня АД и частоты сердечных сокращений за 1,3, 6 мес лечения комбинацией лерканиди-

пина и ингибитора АПФ или БРА [26]
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ропатия/пиелонефрит, диабетическая нефропатия,
гломерулонефрит и др.). Исходная концентрация креа-
тинина плазмы составила >1,4 мг/дл у мужчин, >1,2
мг/дл у женщин. Клиренс креатинина (менее 70
мл/мин) определяли с помощью оценки объема су-
точной мочи. У всех пациентов уровень АД был выше
рекомендованного при хронической почечной недо-
статочности (>130/85 мм рт. ст.), вследствие чего
63,4% получали ингибитор АПФ, 36,6% – БРА. Лер-
канидипин добавляли к проводимой терапии в дозе 10
мг/сут в течение 6 месяцев  с целью достижения целе-
вых цифр АД. 

При назначении лерканидипина отметили хороший
антигипертензивный эффект: в 82,9% случаев до-
стигнуто значимое снижение АД, среди них в 58,1% слу-
чаев – достижение целевого уровня АД (<135/80 мм
рт. ст). Статистически достоверное снижение уровня АД
наблюдали через 1 мес лечения комбинацией препа-
ратов, включающих лерканидипин (табл. 2). 

На фоне применения комбинации антигипертен-
зивных препаратов отметили улучшение функции по-
чек, оцениваемое по увеличению клиренса креатини-
на с 41,8 до 45,8 мл/мин (р=0,019), и уменьшение су-
точной протеинурии с 3,5 до 2,8 г (р=0,015). При ис-
следовании уровня общего холестерина в плазме кро-
ви выявили достоверное снижение с 221 мг/дл до 211
мг/дл (р=0,001). Частота нежелательных эффектов в
исследуемой группе пациентов составила 3,4%. 

Результаты исследования показали хорошую анти-
гипертензивную эффективность лерканидипина при за-
болеваниях почек и подтвердили мнение о замедлении
прогрессирования хронической почечной недостаточ-
ности при применении дигидропиридинового БКК в
комбинации с ингибитором АПФ или БРА. 

Заключение
Таким образом, клинические исследования дока-

зали высокую антигипертензивную эффективность
лерканидипина, сопоставимую с действием других ди-
гидропиридиновых БКК. Фармакокинетические осо-
бенности препарата, обусловливающие постепенное

снижение АД, способствуют стабильному профилю АД
в течение суток без резких колебаний, что исключа-
ет неблагоприятное влияние на перфузию органов-
мишеней. Известно, что колебания АД в течение су-
ток относятся к независимым факторам риска разви-
тия инсульта и инфаркта миокарда у пациентов с АГ.
Достижение целевого уровня АД и стабильность АД в
течение суток на фоне лечения лерканидипином поз-
воляют снизить риск развития осложнений. Важным
органопротективным свойством лерканидипина яв-
ляется нефропротекция, в результате которой замед-
ляется прогрессирование хронической почечной не-
достаточности, что в конечном счете влияет на общий
прогноз жизни пациента. Антигипертензивная эф-
фективность и хорошая переносимость лерканидипина
отмечена как в монотерапии, так и в комбинации с ин-
гибиторами АПФ или БРА. Уникальные свойства пре-
парата (толерантность к высокому уровню холестерина)
обусловливают фармакологическую активность пре-
парата при выраженном атеросклеротическом пора-
жении сосудистой стенки. Метаболическая ней-
тральность, улучшение углеводного профиля, пури-
нового и липидного обмена обосновывают применение
лерканидипина у пациентов с АГ и сахарным диабе-
том, гиперурикемией и дислипидемией. 

Важным свойством лерканидипина является неф-
ропротекция (снижение внутриклубочкового давле-
ния, снижение скорости экскреции альбумина и уве-
личение клиренса креатинина) у пациентов с гипер-
тензивной и диабетической нефропатией, пиело-
нефритом и гломерулонефритом, в результате кото-
рой замедляется прогрессирование хронической по-
чечной недостаточности. Большое значение в лечение
пациентов с нарушением мозгового кровотока, в
том числе в острый период мозгового инсульта, бу-
дут иметь нейропротективные  свойства лерканиди-
пина.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.
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