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Введение
Несмотря на успехи в изучении факторов риска раз-

вития осложнений, создании эффективных лекарст-
венных средств и совершенствовании методов хирур-
гического лечения, заболеваемость и смертность при
сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ) остаются
высокими. К наиболее распространенным ССЗ в мире
относится артериальная гипертензия (АГ). По резуль-
татам статистического анализа у 40,6% населения на-
шей планеты регистрируется повышение артериального
давления (АД) [1]. У взрослого населения США диаг-
ностируют АГ без других сердечно-сосудистых забо-
леваний в 28,5% случаев, в сочетании с сердечно-со-
судистыми заболеваниями – в 51% [2]. Наиболее ча-
сто у лиц с АГ встречается ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС), о наличии которой не знают 70,6% пациен-
тов, среди тех, кто знает – 61,4% не лечатся [3]. В Рос-
сии ишемическая болезнь сердца (ИБС) является од-
ной из самых частых причин обращения (28%) взрос-
лого населения в медицинские учреждения [4].

Ежегодно около 30% случаев смерти в мире при-
ходится на ССЗ, и по прогнозам этот показатель возрастет
к 2030 г. до 48% [1]. Основной вклад в сердечно-со-
судистую смертность вносит ИБС (46% у мужчин и 38%
у женщин с ССЗ) [3]. В 2011 г. в России доля смерти от

ССЗ составила 56,5% в структуре смертности от всех при-
чин, при этом около половины пришлось на смертность
от ИБС [4]. Среди факторов риска развития ССЗ важную
роль играет артериальная гипертензия (АГ), опреде-
ляемая у 80% пациентов с ИБС [1].

Согласно исследованию MRFIT (Multiple Risk Factor
Intervention Trial) смертность от ИБС коррелирует с
уровнем систолического и диастолического артери-
ального давления (АД) [5]. Долгосрочное снижение диа-
столического АД на 4-5 мм рт.ст. под влиянием анти-
гипертензивного лечения приводит к снижению риска
развития ИБС на 20-25% [6]. Таким образом, свое-
временное применение эффективного антигипертен-
зивного лечения у пациентов с АГ необходимо с целью
первичной профилактики ИБС и улучшения прогноза
и исходов при сочетании заболеваний. 

Выбор антигипертензивного лечения
Согласно современным представлениям при выборе

лечения АГ учитывают величину повышения АД и сте-
пень сердечно-сосудистого риска, определяемого на-
личием факторов риска, поражением органов-мише-
ней, ассоциированными ССЗ. В случае диагностирования
ИБС у пациента с АГ риск развития осложнений рас-
сматривают как высокий или очень высокий, и реко-
мендуют, помимо изменения образа жизни, без про-
медления назначить медикаментозное лечение, стре-
мясь снизить АД до целевого уровня (<140/90 мм
рт.ст.)[7].
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Доказательства целесообразности снижения систо-
лического АД до оптимального уровня (<140 мм рт.ст.)
и эффективности сопоставимого с бета-адреноблока-
тором блокатора кальциевых каналов у пациентов с АГ
и ИБС получены в ходе международного рандомизи-
рованного клинического исследования INVEST (Inter-
national verapamil SR trandolapril study). В последнем из-
учали риск развития неблагоприятных исходов при лече-
нии блокатором кальциевых каналов (БКК) верапа-
милом SR и блокатором рецепторов ангиотензина II
(БРА) трандолаприлом. Одна группа пациентов полу-
чала БКК, затем добавляли БРА и гидрохлоротиазид.
Вторая группа не получала БКК, а получала b-адрено-
блокатор, затем гидрохлоротиазид и БРА. Целевым уров-
нем считали АД<140/90 мм рт.ст., в случае выявления
диабета или почечной недостаточности <130/85 мм
рт.ст. После 2-х лет лечения >80% пациентов в обеих
группах использовали два и более препаратов. Ре-
зультаты исследования показали, что в группе БКК
контроля уровня систолического АД достигли 65%, диа-
столического АД – 88,5% пациентов (р=0,23 и р=0,46;
соответственно). Доля пациентов со стенокардией на
фоне лечения уменьшилась в группе БКК с 66,2% до
27,3%, в группе b-адреноблокатора – с 67% до 28,3%
(р=0,18). 

Исследователи не нашли различий в клинических ис-
ходах пациентов с АГ и ИБС, получавших БКК или b-ад-
реноблокатор. Применение БКК сопровождалось мень-
шей частотой новых случаев сахарного диабета и сте-
нокардии, по мнению авторов – в результате снижения
систолического АД и частоты сердечных сокраще-
ний[8].

Для начальной и поддерживающей антигипер-
тензивной терапии применяют препараты 5 основных
классов лекарственных средств: ингибиторы АПФ,
блокаторы рецепторов ангиотензина II, b-адрено-
блокаторы, БКК, диуретики (тиазидные, хлорталидон,
индапамид), доказавшие сопоставимую эффектив-
ность в снижении АД и отсутствие преимуществ в сни-
жении риска развития сердечно-сосудистых событий
[7]. Вместе с тем при выборе препарата следует учи-
тывать многие факторы, среди которых – возраст па-
циента, характер АГ (изолированная систолическая
АГ), факторы риска (в том числе метаболические на-
рушения – сахарный диабет, дислипидемия), пора-
жение органов-мишеней, ассоциированные и со-
путствующие заболевания, при которых возможны
ограничения для назначения определенных классов
антигипертензивных препаратов. Важен предыду-
щий опыт пациента по применению антигипертен-
зивного препарата и совместимость с назначенными
по поводу других заболеваний лекарственными
средствами. В конкретной клинической ситуации
анализируют возможность применения наиболее

эффективного препарата с наименьшими проявле-
ниями побочных реакций.

Основные клинические эффекты 
блокаторов кальциевых каналов

В клинической практике в лечении АГ несколько де-
сятилетий успешно применяют БКК, показавшие вы-
сокую антигипертензивную и антиангинальную актив-
ность, органопротекцию, метаболическую нейтраль-
ность, безопасность и хорошую переносимость при дли-
тельном применении [9-11].

Блокаторы кальциевых каналов – гетерогенный
класс препаратов, различающихся по структуре, фар-
макологическим характеристикам, влиянию на сер-
дечно-сосудистую систему. Особенности химической
структуры БКК позволили выделить три группы пре-
паратов: дигидропиридиновые, фенилалкиламино-
вые, бензодиазепиновые, проявляющие вариатив-
ность в отношении влияния на функции и перфузию
миокарда, проводящую систему сердца, перифериче-
ские сосуды. Дигидропиридиновые БКК обладают
преимущественно вазоселективностью и не влияют на
сократимость миокарда и проводящую систему серд-
ца [12].

Основные свойства и механизмы 
действия лерканидипина

Лерканидипин – дигидропиридиновый длительно
действующий БКК третьего поколения, липофильный
препарат, конкурентно связывающийся с дигидропи-
ридиновыми локусами кальциевых каналов L-типа
(медленные каналы) в кардиомиоцитах и гладкомы-
шечных клетках сосудов, ингибирующий трансмем-
бранный ток ионов кальция. Лерканидипин, снижая кон-
центрацию ионов кальция в клетке, вызывает рас-
слабление гладкой мускулатуры [9-11].

Лерканидипин состоит из рацемической смеси R и
S-энантиомеров, R-энантиомер значительно слабее
тормозит активность кальциевых каналов L-типа, чем
S-изомер. Антигипертензивное действие лерканидипина
объясняется наличием S-энантиомера, проявляющего
высокую аффинность к кальциевым каналам L-типа, в
100-200 раз выше, чем R-энантиомер[13].

Благодаря высокой липофильности, обусловленной
наличием в структуре боковой двойной фенилалкиловой
цепи, растворяясь и накапливаясь в мембранных струк-
турах гладкомышечных клеток, лерканидипин создает
длительно сохраняющееся депо, медленно высво-
бождаясь из которого, постепенное снижает АД вслед-
ствие периферической вазодилатации, не вызывающей
повышения симпатической активности [14]. Концент-
рация препарата именно в сосудистой стенке, а не в плаз-
ме крови, обусловливает фармакологическую активность
лерканидипина.
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При повышении содержания холестерина внутри кле-
точных мембран снижается антигипертензивная ак-
тивность БКК, имеющих в своем составе амфифильные
группы с инфильтративными и липофильными свой-
ствами. Лерканидипин, обладая высокой липофиль-
ностью, в отличие от амлодипина, фелодипина, ни-
федипина, растворяется в клеточной мембране, на-
капливаясь в глубоких слоях, и оказывает антигипер-
тезивный эффект, блокируя медленные кальциевые ка-
налы при выраженном атеросклеротическом пораже-
нии стенки сосуда.[15].

Лерканидипин является высокоселективным вазо-
дилататором, антигипертензивное действие которого
реализуется за счет сосудорасширяющего влияния на
периферические сосуды, обусловливающего снижение
АД и постнагрузку на сердце. При этом препарат не ока-
зывает прямого клинически значимого влияния на со-
кратимость, автоматизм и проводимость миокарда и мо-
жет применяться при нарушениях атриовентрикуляр-
ной проводимости и брадикардии [16,17]. В экспе-
риментальных исследованиях показано, что отрица-
тельный инотропный эффект для желудочков сердца
лерканидипина ниже, чем у фелодипина в 531 раз, ла-
цидипина – в 12,5 раза и амлодипина – в 4,4 раза [13].
Известно вазодилатирующее влияние лерканидипина
на мозговые, коронарные и почечные сосуды, благо-
даря чему происходит улучшение регионарного кро-
вообращения [12, 13].

Лерканидипин, проявляя вазодилатирующее дей-
ствие на уровне артериол, редко вызывает побочные ре-
акции в виде отеков на лодыжках, свойственные мно-
гим дигидропиридиновым БКК [12]. Существует не-
сколько предположений о причинах отсутствия отеков
при назначении лерканидипина: меньшее несоответ-
ствие вазодилатации артериол и венул вследствие
низкой симпатической активации и меньшей вено-
констрикции [17, 18], меньшее влияние на проницае-
мость сосудов и последующую транссудацию жидкости
[18], влияние на афферентные и эфферентные арте-
риолы клубочков, в результате увеличивается почечный
кровоток, снижается внутриклубочковое давление и
уменьшается экскреция альбумина [19].

Клинические исследования 
с лерканидипином 

Антигипертензивное действие лерканидипина из-
учено в многоцентровом открытом исследовании
ELYPSE (Eficaciade Lercanidipino y su Perfil de Seguridad).
Лерканидипин назначали пациентам (средний возраст
63±11 лет) АГ 2 степени в дозе 10 мг/сут в течение 
3-х мес, контролируя уровень АД, частоту сердечных
сокращений и побочные реакции. Исходное АД –
160,1±10,2/95,6±6,6 мм рт.ст., частота сердечных со-
кращений 77,3±9,3 уд/мин. Снижение АД регистри-

ровали через мес от начала лечения, в конце наблю-
дения (через 3 мес) регистрировали диастолическое
АД<90 мм рт.ст. у 62%, целевой уровень АД <140/90
мм рт.ст. – у 32% пациентов. Частота сердечных со-
кращений достоверно снизилась по сравнению с ис-
ходным значением (75,2±8,2 уд/мин; р<0, 001). От-
мену препарата в связи с побочными реакциями на-
блюдали у <1% пациентов. В исследовании доказана
эффективность и хорошая переносимость леркани-
дипина в дозе 10 мг/сут в лечении пациентов с АГ 2
степени [20].

Сравнительное изучение эффективности и перено-
симости лерканидипина, амлодипина и лацидипина вы-
полнено у пожилых пациентов (n=828, возраст более
60 лет) с АГ. Продолжительность лечения – 6-24 мес.
В начале исследования пациенты получали 10 мг/сут
лерканидипина, затем дозу титровали до 20 мг/сут. Сни-
жение АД на фоне лечения лерканидипином было со-
поставимо с терапией амлодипином (5-10 мг/сут) и ла-
цидипином (2-4 мг/сут) [21].

Сравнительному изучению влияния лерканидипи-
на и двух БКК (фелодипин, нифедипин GITS) на уро-
вень АД, частоту сердечных сокращений (ЧСС), пере-
носимость и безопасность препаратов посвящено
многоцентровое клиническое двойное слепое иссле-
дование с параллельными группами LEAD (The Ler-
canidipine in Adults). Пациенты (n=325) с мягкой и уме-
ренной АГ (диастолическое АД ≥95 и ≤109 мм рт.ст.)
рандомизированы на три группы (с лерканидипи-
ном 10 мг, фелодипином 10 мг и нифедипином GITS
30 мг), получавшие препараты в течение 4 нед. В слу-
чае неэффективности лечения через 4 нед удваивали
дозу препаратов. К концу исследования (через 8 нед)
в группах сравнения не наблюдали существенной
разницы уровня АД, ЧСС (в т.ч. при индуцированных
стрессовых воздействиях). Частота побочных реакций
в группе лерканидипина и нифедипина GITS раз-
личалась достоверно с группой фелодипина (5,5% и
6,6% против 13%, соответственно; р<0,05). Резуль-
таты исследования показали антигипертензивную эф-
фективность лерканидипина, сопоставимую с други-
ми БКК, отсутствие влияния на ЧСС, хорошую пере-
носимость препарата и низкую частоту побочных ре-
акций [22].

Результаты мета-анализа 8 клинических рандоми-
зированных контролируемых исследований по сравни-
тельной оценке относительного риска развития не-
благоприятных событий при назначении дигидропи-
ридиновых БКК показали низкую частоту перифери-
ческих отеков в группе лерканидипина. Снижение
уровня АД у пациентов с мягкой (140-159/90-99 мм
рт.ст.) и умеренной (160-179/100-109 мм рт.ст.) АГ в
группах статистически не различалось, периферические
отеки наблюдали реже в группе лерканидипина по
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сравнению с дигидропиридиновыми БКК первого по-
коления [52/742 против 88/627; относительный риск
(ОР) 0,44; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,31-
0,62]. В группах, получавших дигидропиридиновые БКК
второго поколения, периферические отеки возникали
не достоверно чаще по сравнению с группой леркани-
дипина [23].

Антигипертензивное действие, переносимость и
безопасность лерканидипина по сравнению гидро-
хлоротиазидом изучена в двойном слепом контроли-
руемом исследовании у пациентов с АГ (диастоличе-
ское АД≥90 мм рт.ст.) и сахарным диабетом [24]. Па-
циенты (n=174) 18-80 лет с контролируемым сахар-
ным диабетом 1 и 2 типа и мягкой или умеренной не-
контролируемой АГ после 2-х нед рандомизации по-
лучали эналаприл в дозе 20 мг/сут в течение 4-х нед.
Пациентам, не достигшим целевого уровня АД на мо-
нотерапии (n=135), был добавлен лерканидипин 10
мг (n=69) или гидрохлоротиазид 12,5 мг (n=66).Дли-
тельность исследования составила 20 нед. Результаты
исследования показали, что диастолическое АД сни-
зилось в подгруппе с лерканидипином в среднем на 9,3
мм рт.ст. у 69,6% пациентов, в группе с гидрохлоро-
тиазидом – на 7, 4 мм рт.ст. у 53, 6% пациентов
(p<0,05). АД 130/85 мм рт.ст. наблюдали у 30,4% па-
циентов в группе лерканидипина и у 23,2% – в груп-
пе гидрохлоротиазида (p<0,05).

Таким образом, при хорошей переносимости пре-
паратов в обеих подгруппах диастолическое АД у па-
циентов с АГ и сахарным диабетом эффективнее
снижает лерканидипин в комбинации с эналаприлом,
и целевого уровня АД достигает большее число па-
циентов по сравнению с гидрохлоротиазидом и эна-
лаприлом [24]. 

Метаболическая нейтральность 
лерканидипина

Лерканидипин не оказывает отрицательного влия-
ния на электролитный, углеводный и липидный об-
мен, более того, по результатам эксперименталь-
ных исследований, препарат предупреждает разви-
тие атеросклероза независимо от уровня снижения АД
[25]. У пациентов с нарушениями углеводного обмена
повышается толерантность к глюкозе, что предполо-
жительно связано с увеличением ее поступления в ге-
патоциты и уменьшением секреции глюкагона. В ре-
зультате при применении лерканидипина статисти-
чески значимо снижается уровень глюкозы натощак
и концентрация гликированного гемоглобина. Ме-
таболическая нейтральность препарата и улучше-
ние показателей углеводного обмена служат об-
основанием к использованию лерканидипина у лиц
с АГ и сахарным диабетом или нарушением толе-
рантности к углеводам [25-27].

Органопротективное и антиангинальное
действие лерканидипина

Лерканидипин при длительном применении за-
медляет прогрессирование ремоделирования сосу-
дов и миокарда, вызванных АГ. Как и другие предста-
вители группы дигидропиридиновых 3-го поколения
(амлодипин, фелодипин), лерканидипин улучшает
функцию эндотелия, вызывает обратное развитие ги-
пертрофии левого желудочка и мышечного слоя сосу-
дистой стенки, увеличивая тем самым просвет рези-
стивных сосудов [12, 28].

Антиангинальное действие и ослабление репер-
фузионного повреждения миокарда под влиянием
лерканидипина обусловлено увеличением доставки кро-
ви к миокарду вследствие дилатации коронарных ар-
терий и уменьшения потребности миокарда в крово-
снабжении за счет снижения АД и постнагрузки. Су-
ществует мнение, что БКК в большей степени вызывают
дилатацию коронарных артерий с атеросклеротическими
изменениями по сравнению с интактными, в резуль-
тате происходит перераспределение кровотока с уве-
личением кровоснабжения участков ишемии и отсут-
ствием «синдрома обкрадывания» [9, 12, 28]. Кар-
диопротективные эффекты лерканидипина объясняют
также способностью уменьшать окислительный стресс
за счет подавления активности металлопротеиназы-9
(в клиническом исследовании), металлопротеиназы-
2 (в экспериментальном исследовании) и эндотелина-
1 [29-31]. Исследователи отмечают подавление ак-
тивности системных маркеров воспаления и повыше-
ние чувствительности к инсулину у пациентов, полу-
чавших лерканидипин [32]. 

Согласно Европейским рекомендациям (2013) по
диагностике и лечению стабильной стенокардии БКК
длительного действия эффективны как препараты пер-
вой линии для профилактики приступов стенокардии
в случае вариабельности порога стенокардии напря-
жения, или при микроваскулярной стенокардии [33].
Пациентам с вазоспастической стенокардией, по-
скольку b-адреноблокаторы могут усугублять про-
явления ишемии миокарда, в случаях непереносимо-
сти или противопоказаниях к назначению b-блокаторов
рекомендуют недигидропиридиновые или дигидро-
пиридиновые БКК [33-35]. Дигидропиридиновые БКК
назначают пациентам со стабильной, микроваскуляр-
ной или вазоспастической стенокардией при сопут-
ствующих заболеваниях легких, протекающих с брон-
хообструктивным синдромом или гиперреактивностью
бронхов (бронхиальная астма, тяжелое течение хро-
нической обструктивной болезни легких и др.), бра-
диаритмиях (дисфункция синусового узла, синусовая
брадикардия, атрио-вентрикулярная блокада высокой
степени), поражении периферических артерий с симп-
томами выраженной ишемии конечностей [34-36].
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БКК показаны пациентам с АГ и ИБС в случае анамне-
стических указаний или признаках частых эпизодов ги-
погликемии на фоне сахарного диабета, мышечной сла-
бости, половой дисфункции, депрессии, нарушениях
сна (сон с кошмарными сновидениями) [12, 33]. 

Клинический случай
Наглядным примером по применению дигидропи-

ридинового БКК лерканидипина (Занидип®-Рекорда-
ти; Recordati Chemical and Pharmaceutical Company
S.p.A.) для лечения пациентки с АГ и вазоспастической
стенокардией служит клинический случай.

Пациентка В. 57 лет, экономист по профессии, об-
ратилась с жалобами на сжимающие, ноющие, давя-
щие боли за грудиной с иррадиацией в левую руку, про-
должительностью от 15 до 30 мин, возникающие в ноч-
ное время 3-4 раза в мес и сопровождающиеся сла-
бостью, проходящие самостоятельно; повышение уров-
ня АД до 155/95 мм рт,ст.; головную боль в затылоч-
ной и височных областях при повышении АД. Из анам-
неза известно, что в течение 3 лет отмечает повышение
АД, практически не лечилась. Боли в области сердца по-
являются в течение 5 лет после стрессовой ситуации
(смерть мужа). Нитроглицерин ослаблял, но не купи-
ровал боль. 2 года назад выявлено нарушение толе-
рантности к глюкозе. По рекомендации эндокриноло-
га пациентка изменила образ жизни, придержива-
лась диеты, снизила массу тела. Эпизодически при-
нимала назначаемые лекарственные препараты (эна-
лаприл – вызвал бронхоспазм и кашель; нифедипин
GITS – через два дня отметила отеки лодыжек; бисо-
пролол – не купировал болевой синдром), в связи с по-
бочными эффектами самостоятельно отменяла назна-
ченные препараты и длительно не лечилась. В детские
годы болела часто простудными заболеваниями, со-
провождающимися кашлем и бронхообструкцией. В
течение последних 20 лет заболеваний респираторной
системы не отмечала. Менопауза с 49 лет. 

При осмотре состояние пациентки удовлетвори-
тельное, индекс массы тела 25 кг/м2, физикально из-
менений в легких не выявлено. При аускультации
сердца – акцент второго тона во втором межреберье
справа. Живот при пальпации мягкий, безболезненный,
печень не увеличена. Отеков на голенях нет. АД 160/95
мм рт.ст., частота сердечных сокращений 76 уд/мин, ча-
стота дыхания – 18/мин.

По результатам лабораторных исследований су-
щественных изменений в общем анализе крови, мочи,
биохимическом анализе крови не выявлено, 

На электрокардиограмме (ЭКГ) – ритм синусовый,
ЧСС 72/мин, отклонение электрической оси сердца вле-
во, единичные наджелудочковые экстрасистолы. При
суточном мониторировании ЭКГ выявлены эпизоды си-
нусовой брадикардии, 21 наджелудочковая экстраси-

стола, 2 эпизода элевации сегмента ST. При эхокар-
диографии (Эхо-КГ) определена незначительная ги-
пертрофия базального сегмента межжелудочковой
перегородки. Рентгенография органов грудной клетки
в прямой проекции без патологических изменений. 

При выполнении перорального глюкозотолерантного
теста полученные показатели (исходно 5,8 ммоль/ л,
через 1 ч – 10,4 ммоль/л, через 2 ч – 8,0 ммоль/л), оце-
нили как нарушение толерантности к глюкозе.

Пациентке выполнили стресс-ЭхоКГ, при которой не
визуализировали зон гипокинезии и не наблюдали на
ЭКГ депрессию сегмента ST. 

При коронароангиографии не выявили гемодина-
мически значимых нарушений кровотока в коронарных
артериях. При внутривенной пробе с эргометрином на-
блюдался выраженный спазм проксимальной части пе-
редней межжелудочковой ветви левой коронарной ар-
терии. 

Учитывая результаты исследования, у пациентки с АГ
диагностировали ИБС, вазоспастическую стенокар-
дию, и, учитывая показания и предыдущий опыт при-
менения лекарственных препаратов, назначили лече-
ние, включающее лерканидипин (Занидип®-Рекор-
дати) 10 мг/сут.

Через 4 нед у пациентки на амбулаторном приеме
АД 130/75 мм рт.ст., ЧСС 72 уд/мин, боли в области
сердца в течение 2 нед не беспокоят. Оснований для уве-
личения дозы препарата до 20 мг/сут с учетом уровня
достижения целевого АД и хорошей переносимости пре-
парата не выявили. Показатели углеводного и липид-
ного обмена без изменений по сравнению с исходны-
ми значениями. Через 12 нед болевой синдром воз-
никал 1 раз за период лечения, при повторном вы-
полнении нагрузочной пробы не наблюдали элевации
сегмента ST, показатели липидного и углеводного об-
мена без изменений.

Таким образом, клиническое наблюдение за паци-
енткой с АГ и вазоспастической стенокардией показа-
ло положительное влияние лечения, включающего
лерканидипин, на субъективное состояние, уровень АД
и результаты нагрузочной пробы. Хорошая переноси-
мость препарата, отсутствие нежелательных реакций,
ограничивающих применение лерканидипина, яв-
ляются залогом дальнейшей приверженности к лече-
нию. 

Дозировка и лекарственные взаимодей-
ствия лерканидипина

Применение лерканидипина при АГ в начальной дозе
10 мг/сут обычно продолжают в течение 2-х нед и, в
случае неудовлетворительного ответа на терапию, дозу
увеличивают до 20 мг/сут. Коррекцию дозы не прово-
дят при нормальной или немного сниженной функции
печени и/или почек, поскольку препарат элиминиру-
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ется практически поровну мочевыделительной систе-
мой и кишечником. Лерканидипин метаболизируется
системой печеночного цитохрома Р450 (CYP) 3А4 
и вследствие этого может взаимодействовать с ле-
карственными средствами, также метаболизирующи-
мися этим путем (рифампицин, кетоконазол) [14, 16].
Исследования показали, что лерканидипин эффекти-
вен при назначении в виде монотерапии или в ком-
бинации с другими лекарственными средствами для
лечения сердечно-сосудистых заболеваний (атено-
лол, эналаприл, гидрохлортиазид, кандесартан, ами-
лорид) [38-40].

Заключение
За многие годы клинического применения в мно-

гоцентровых рандомизированных исследованиях до-
казана эффективность дигидропиридиновых БКК в
лечении АГ. Изменение химической структуры пред-
ставителя класса БКК обусловливает появление новых
фармакокинетических и фармакологических свойств
и нового целевого использования лекарственного
средства. 

Лерканидипин – уникальный вазоселективный
длительно действующий дигидропиридиновый БКК,
высокая антигипертензивная активность и хорошая пе-
реносимость которого по сравнению с другими БКК по-
казана в ряде исследований (COHORT, ELYPSE, LEAD)

[19-22]. Препарат снижает систолическое и диасто-
лическое АД равномерно в течение суток, не вызывая
симпатической активации, расширяет артериолы и улуч-
шает регионарный кровоток в жизненно важных ор-
ганах – сердце, головном мозге, почках. При дли-
тельном применении лерканидипина наблюдают ор-
ганопротективный эффект и отмечают метаболическую
нейтральность препарата. Поскольку отсутствует кар-
диодепрессивное влияние, лерканидипин применяют
у пациентов с нарушениями проводимости, при кото-
рых не показано применение верапамила и дилтиазема,
и в случае не тяжелой хронической сердечной недо-
статочности. 

Результаты исследований, выполненных с лерка-
нидипином (в аптечной сети представлен препаратом
Занидип®-Рекордати; Recordati Chemical and Pharma-
ceutical Company S.p.A.), свидетельствуют о возможности
применении препарата у пациентов с АГ и сопут-
ствующей ИБС (при выявлении стенокардии напряжения
или вазоспастической стенокардии), а также метабо-
лических нарушениях (сахарный диабет или метабо-
лический синдром, гиперхолестеринемия) [41,42]. 

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