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Представлены данные доказательной кардиологии по результатам зарубежных исследований, в которых изучались эффективность и безопасность современного антагониста каль-
ция (АК) лерканидипина. Результаты представленных исследований демонстрируют устойчивые позиции лерканидипина в современной кардиологии и свидетельствуют, что лече-
ние лерканидипином приводит к выраженному снижению систолического и диастолического артериального давления без существенного влияния на частоту сердечных сокра-
щений. В процессе лечения лерканидипином возникновение периферических отеков — основной побочной реакции, встречающейся при лечении АК, — наблюдается значительно
реже, чем при использовании других представителей данного класса препаратов. Дополнительные свойства лерканидипина позволяют рекомендовать применение данного АК
при сочетанной патологии.
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Data of evidence based cardiology including results of international clinical trials on efficacy and safety of the modern calcium channel blocker (CCB), lercanidipine, are presented. Results of
these trials show the firm position of lercanidipine in the modern cardiology and confirm that treatment with lercanidipine leads to significant reduction of systolic and diastolic blood pressure
(BP) with no effect on heart rate (HR). Peripheral edema (the common side effect of CCBs) occurs rarer with lercanidipine treatment than this with any other CCB treatment. Lercanidipine can
be recommended to patients with concomitant diseases due to its additional features.
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Введение
Открытые в 60-е годы прошлого столетия препараты

группы антагонистов кальция (АК) в настоящее время
занимают ведущие позиции среди сердечно-сосуди-
стых лекарственных средств и являются одними из са-
мых продаваемых кардиологических препаратов на
фармацевтическом рынке. Выделяют три основные под-
группы АК: дигидропиридиновые (основной пред-
ставитель — нифедипин), фенилалкиламины (основ-
ной представитель — верапамил) и бензотиазепины (ос-
новной представитель — дилтиазем). Иногда бензо-
тиазепины и фенилалкиламины объединяют в одну под-
группу — недигидропиридиновые АК, или АК с пульс-
урежающим действием. Они обладают отрицательными
хроно- и инотропным эффектами, снижают атрио-
вентрикулярную проводимость. У АК различных под-

групп тропность к тканям неодинакова: производные
дигидропиридина проявляют вазотропность и обладают
выраженным вазодилатирующим эффектом, у вера-
памила (фенилалкиламины) высокая тропность к кар-
диомиоцитам; дилтиазем занимает промежуточную по-
зицию между этими подгруппами [1,2]. 

Дигидропиридиновые представители класса АК в от-
личие от производных фенилалкиламина и бензотиа-
зепина обладают преимущественным воздействием на
гладкую мускулатуру сосудов (вазотропность, вазосе-
лективность) и отсутствием клинически значимого влия-
ния на сократимость миокарда, функцию синусового узла,
атриовентрикулярную проводимость. Родоначальни-
ком дигидропиридиновых АК, препаратом первого по-
коления является нифедипин. К дигидропиридиновым
АК второго поколения относятся лекарственные формы
нифедипина контролируемого высвобождения, амло-
дипин, фелодипин, нисолдипин, нимодипин, нитрен-
дипин, исрадипин, никардипин. К АК третьего поколе-
ния относят препараты пролонгированного действия, мо-
дифицированного высвобождения: лацидипин, лерка-
нидипин и манидипин [1,2].

Доказательная база любого лекарственного пре-
парата создается на основании результатов клиниче-
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ских исследований. В исследованиях первой фазы
изучаются данные фармакокинетики и фармакодина-
мики, получают первичные данные о безопасности пре-
парата. В исследованиях второй-третьей фазы оцени-
ваются эффективность и безопасность лекарственно-
го препарата (различных лекарственных форм, доз),
уточняется целевая группа пациентов, режим дозиро-
вания. В постмаркетинговых исследованиях четвертой
фазы более полно оценивается правильность вы-
бранной стратегии применения лекарственного сред-
ства при длительной терапии в различных группах па-
циентов, собирается более полная информация о без-
опасности и эффективности зарегистрированных ле-
карственных препаратов [3]. 

Фармакокинетические 
и фармакодинамические 
особенности лерканидипина

Лерканидипин — дигидропиридиновый АК третье-
го поколения [1,2]. Исследования первой фазы, в ко-
торых изучались фармакокинетические свойства лер-
канидипина, проводились в группе из 63 здоровых доб-
ровольцев и 74 больных АГ молодого и пожилого воз-
раста, в том числе у пациентов с нарушениями функ-
ции печени, почек [4]. Препарат лерканидипин пред-
ставляет собой рацемическую смесь, в которой наи-
большей активностью обладают S-изомеры. R-энан-
тиомер лерканидипина в 100–200 раз слабее, чем 
S-изомер, блокирует активность кальциевых каналов
L-типа [5]. Связывание препарата с белками плазмы со-
ставляет 98%. По данным исследований, проведенных
в условиях in vitro, было продемонстрировано, что сре-
ди наиболее популярных представителей дигидропи-
ридиновых АК (амлодипин, фелодипин, лацидипин,
нитрендипин) лерканидипин обладает наиболее вы-
сокой вазоселективностью и практически не оказыва-
ет влияния на ткань сердца, демонстрируя наименьшую
отрицательную инотропную активность среди других
представителей дигидропиридиновых АК. Индекс ва-
зоселективности (соотношение, показывающее, во
сколько раз больше препарат блокирует кальциевые ка-
налы сосудов, чем сердца) лерканидипина составляет
730:1, что существенно превышает индексы вазосе-
лективности других антагонистов кальция: 193:1 у
лацидипина, 95:1 у амлодипина, 6:1 у фелодипина и
3:1 у нитрендипина (рис. 1). Отрицательное инотроп-
ное действие лерканидипина в 857 раз менее выра-
жено, чем у фелодипина, и в 667 раз, чем у нитрен-
дипина [6]. 

Высокая липофильность лерканидипина обуслов-
лена наличием боковой цепи в его молекуле, благодаря
которой препарат проникает и накапливается в гид-
рофобном ядре липидного бислоя клеточной мем-
браны. Период полувыведения лерканидипина со-

ставляет 8,5-10 часов, однако накопление препарата
в липидном мембранном слое способствует длитель-
ной терапевтической активности лерканидипина, со-
храняющейся до 24 часов [7]. 

Фармакокинетические особенности, высокая ли-
пофильность лерканидипина обусловливают дости-
жение его максимальной концентрации в плазме кро-
ви через 1,5-3 часа и составляют 3,3 и 7,66 нг/мл после
приема препарата в дозе 10-20 мг, соответственно. 
Препарат действует продолжительно. После приема
внутрь лерканидипин подвергается первичному пече-
ночному метаболизму с участием системы цитохрома
Р450 3А4. Образующиеся метаболиты лерканидипи-
на неактивны. Препарат выводится в равной степени
через кишечник и почки. Нарушения функции почек и
печени умеренной степени тяжести не оказывают
значимого влияния на фармакокинетику данного АК,
однако при выраженной почечной недостаточности тре-
буется коррекция дозы препарата в связи с кумуляци-
ей его при повторных приемах. Фармакокинетический
профиль лерканидипина у пожилых существенно не от-
личается от такового у здоровых лиц (рис. 2) [4,7]. 

Выявленные фармакокинетические особенности
препарата объясняют его дальнейшее изучение при раз-
личных сердечно-сосудистых заболеваниях. 

Рисунок 1. Вазоселективность лерканидипина 
и других АК (адаптировано из [6])

IC50 – соотношение концентрации препарата, необходимой
для снижения на 50% сократимости клеток сердца и клеток
аорты кролика 
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Лерканидипин при лечении больных АГ
АК уже в течение более двадцати лет с успехом при-

меняются в лечении больных артериальной гипертонией
(АГ). Блокируя вход ионов кальция по медленным каль-
циевым каналам в мышечные клетки сосудов, АК при-
водят к расширению артерий, снижению общего пе-
риферического сопротивления сосудов и постнагруз-
ки на сердце, понижению артериального давления [1]. 

Лерканидипин обладает рядом дополнительных
свойств, обеспечивающих ему преимущества даже
над самыми признанными представителями класса АК.
Благодаря высокой липофильности лерканидипин на-
капливается в мембранах гладкомышечных клеток
сосудов, создавая своеобразные депо, длительно со-
храняется в них и постепенно подводится к медленным
кальциевым каналам. Содержание лерканидипина в
клеточных мембранах в 10-15 раз выше, чем у амло-
дипина, что подчеркивает существенное отличие в
фармакокинетике этих препаратов [6]. За счет высокого
коэффициента мембранного распределения лерка-
нидипина происходит плавное снижение АД, не вы-
зывающее рефлекторной активации симпато-адре-
наловой системы и увеличения выброса норадреналина.
Кроме того, особенности фармакокинетики леркани-
дипина обусловливают его непродолжительное при-
сутствие в крови (период полувыведения составляет 
8-10 часов) и вместе с тем длительный антигипертен-
зивный эффект, сохраняющийся до 24 часов после
приема препарата [5,7]. 

Лерканидипин обладает высокой антигипертен-
зивной эффективностью, связанной с его выраженным
сосудорасширяющим действием. В дозе 10 и 20 мг/сут
он вызывает значительное и равномерное снижение АД
за счет уменьшения общего периферического сосу-
дистого сопротивления, при этом частота сердечных со-
кращений и ударный объем практически не изменяются
[6,8]. Антигипертензивная эффективность леркани-
дипина подтверждена результатами целого ряда ис-
следований. 

В работе L.A. De Giorgio и соавт. [9] проводилось
сравнительное перекрестное рандомизированное ис-
следование двух современных представителей класса
АК — лерканидипина в дозе 20 мг в сутки и амлодипина
в дозе 10 мг в сутки у пациентов с АГ. 20 больных, вклю-
ченных в исследование, принимали каждый из пре-
паратов в течение 4-х недель. Результаты подтверди-
ли, что лерканидипин является таким же эффективным
антигипертензивным препаратом, как и амлодипин. 

В 1997 году были опубликованы данные по изуче-
нию отдаленной безопасности лечения лерканидипи-
ном у больных умеренной АГ [10]. При продолжи-
тельном (в течение 12 месяцев) лечении лерканиди-
пином пациентов с АГ продемонстрированы высокие
эффективность и безопасность препарата. Из 355

больных, включенных в исследование, 295 человек за-
вершили участие в нем. Уже через 4 недели лечения лер-
канидипином в дозе 10 мг в сутки удалось достичь нор-
мализации диастолического АД у 49 % больных. Па-
циентам, не достигшим целевого уровня АД, прово-
дилась титрация дозы до 20 мг в сутки. Лишь не-
скольким больным потребовалось увеличение дозы лер-
канидипина до 30 мг в сутки или назначение допол-
нительных антигипертензивных препаратов. Только у
16 человек были зарегистрированы побочные эф-
фекты, приведшие к выбыванию пациентов из иссле-
дования. Была подтверждена полная метаболическая
нейтральность лерканидипина. Результаты данного
исследования подтвердили высокую эффективность и
безопасность, а также удобство применения и высокую
приверженность терапии при длительном лечении
больных АГ лерканидипином в дозе 10-20 мг в сутки.
На фоне приема лерканидипина наблюдалось выра-
женное снижение АД без отрицательного влияния на
ЧСС (рис. 3) [10].

В 2002 году в Испании было завершено крупное
многоцентровое открытое исследование ELYPSE [11] по
изучению эффективности и безопасности леркани-
дипина в условиях повседневной клинической практики.
В исследовании приняли участие 9 059 пациентов с АГ
1-й и 2-й степени и средними цифрами АД на начало
исследования 160,1±10,2/95,6±6,6 мм рт.ст. При
приеме лерканидипина в дозе 10 мг в сутки через 3 ме-
сяца лечения средние цифры АД составили
141,4±11,3/83,1±6,9 мм рт.ст. (р<0,001), что под-
твердило высокую антигипертензивную эффектив-
ность препарата [11].

Лерканидипин вызывает расширение не только
периферических артерий, но и коронарных, мозговых,
почечных. В результате при его назначении не только
снижается АД, но и улучшается регионарное крово-
обращение [12,13].

В ряде исследований проводилось сравнительное
изучение антигипертензивной эффективности и без-

Рисунок 3. Влияние лерканидипина на АД и ЧСС 
у пациентов с АГ (адаптировано из [10])
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опасности лерканидипина с представителями других
классов антигипертензивных препаратов (бета-адре-
ноблокаторами, диуретиками, ингибиторами АПФ, бло-
каторами рецепторов к ангиотензину II). По антиги-
пертензивной эффективности лерканидипин сравним
с другими АК (амлодипин, нифедипин ретард, нит-
рендипин) [14,15], а также с бета-адреноблокатора-
ми (атенолол) [15,16], ингибиторами АПФ (каптоприл,
эналаприл) [17,18], блокаторами рецепторов к ан-
гиотензину II (лозартан, кандесартан) [19,20]. 

Перечисленные исследования показали, что при дли-
тельном применении у больных АГ лерканидипин пе-
реносится лучше, чем бета-адреноблокатор (атенолол),
АК (нифедипин) и ингибитор АПФ (каптоприл)
[14,15,17].

Более высокая безопасность и лучшая переносимость
лерканидипина выявлены и в сравнительных иссле-
дованиях с другими АК. В исследованиях D. Policichio
и соавт. [14], а также F. Rengo и соавт. [15] было пока-
зано, что при лечении лерканидипином наблюдается
меньше побочных эффектов и случаев отмены препа-
рата, чем при лечении препаратами нифедипина с за-
медленным высвобождением и нитрендипином. 

Одним из значимых преимуществ лерканидипина
является меньшая вероятность развития отеков голе-
ней — одного из самых типичных побочных эффектов
при лечении АК. В сравнительном исследовании R. Fog-
ari и соавт. [21] величину отеков голеней оценивали с
помощью закона Архимеда: при погружении ноги в
определенный объем жидкости наблюдается вытес-
нение воды, эквивалентное погруженному объему. Ре-
зультаты исследования подтвердили возникновение ме-
нее выраженной отечности голеней при лечении лер-
канидипином по сравнению с выраженностью этого по-
бочного эффекта на фоне терапии нифедипином GITS
(р<0,001). По мнению авторов, причиной реже воз-
никающей отечности ног при использовании лерка-
нидипина являются менее выраженные венозная ва-
зоконстрикция и сосудистая проницаемость и, соот-

ветственно, транссудация жидкости. Эти данные под-
твердились в многоцентровом рандомизированном
двойном слепом исследовании LEAD [22], в котором
было выявлено, что у 250 пациентов с АГ 1-2-й степени
АК фелодипин, нифедипин GITS и лерканидипин ока-
зывают эквивалентное антигипертензивное действие.
Однако наименьшее число побочных эффектов, в том
числе отеков голени, регистрировалось при приеме лер-
канидипина (рис. 4). В исследовании C Borghi и соавт.
[23] приняли участие 115 больных с зарегистриро-
ванными побочными эффектами при использовании
АК дигидропиридинового ряда (амлодипина, нифе-
дипина GITS, фелодипина или нитрендипина). Было вы-
явлено, что замена одного из этих АК на лерканидипин
в дозе 10-20 мг/сут сопровождается снижением частоты
возникновения отеков на 46%, а частоты появления при-
ливов, головной боли, высыпаний — более чем на 50%.
Причем при возвращении к лечению предшествующим
АК частота побочных эффектов снова возвращалась к
исходному уровню.

В работе MA Ninci и соавт. [24] было показано, что
монотерапия лерканидипином эффективна и без-
опасна у пожилых пациентов с изолированной си-
столической артериальной гипертонией. Лерканиди-
пин оказывает продолжительный антигипертензивный
эффект, сохраняя естественный суточный циркадный
ритм АД [25]. Высокая безопасность лерканидипина
была продемонстрирована и в многоцентровом ран-
домизированном двойном слепом сравнительном
исследовании лерканидипина, нифедипина GITS и ла-
цидипина у 324 больных старше 65 лет, страдающих
АГ (ELLE) [26]. Было показано, что лерканидипин не
уступает по антигипертензивному действию нифе-
дипину GITS и превосходит лацидипин, однако является
самым безопасным из сравниваемых АК. При лечении
лерканидипином было зарегистрировано наименьшее
число побочных эффектов, в том числе отеков ног
(рис. 5).

Рисунок 4. Антигипертензивная эффективность лерканидипина (результаты сравнительного исследования LEAD)
(адаптировано из [22])
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Лерканидипин у пациентов 
со стенокардией напряжения

Применение АК у пациентов с ИБС имеет под со-
бой прочное основание, так как АК способствуют
устранению или уменьшению симптомов болезни, а сле-
довательно, повышению качества жизни больных.
Для лерканидипина, как и для других представителей
класса АК, характерно выраженное антиишемическое
и антиангинальное действие. Кроме того, лерканиди-
пин обладает всеми необходимыми качествами, предъ-
являемыми к современным АК при лечении ИБС: ока-
зывает пролонгированное действие, обладает высокой
селективностью по отношению к коронарным артериям,
практически лишен отрицательного инотропного эф-
фекта, присущего другим представителям класса АК,
не вызывает рефлекторной активации симпатической
нервной системы [27]. В отличие от других АК дигид-
ропиридинового ряда лерканидипин оказывает кар-
диопротективные эффекты, в основе которых лежит его
способность тормозить окислительный стресс и ослаб-
лять действие эндотелина–1, вызывающего вазокон-
стрикцию коронарных артерий, уменьшать пролифе-
рацию гладкомышечных клеток сосудов [7,28,29].
Лерканидипин уменьшает общее периферическое со-
противление, что приводит к снижению АД, умень-
шению напряжения стенки левого желудочка, коро-
нарного сопротивления и увеличению постстенотиче-
ской коронарной перфузии [30]. Перечисленные эф-
фекты лерканидипина являются основанием для на-
значения данного препарата пациентам с ИБС в соче-
тании с АГ. 

Для лерканидипина нехарактерен проишемиче-
ский эффект, наблюдающийся при применении ко-
роткодействующих АК, а иногда и при использовании

АК последних поколений. Причины проишемическо-
го действия АК связывают с уменьшением коронарной
перфузии вследствие быстрого падения АД и с уве-
личением частоты сердечных сокращений, а также с по-
вышением симпатической активности и сократимости
миокарда, что, соответственно, приводит к увеличению
потребности миокарда в кислороде. В связи с уни-
кальными фармакокинетическими свойствами лер-
канидипина, обеспечивающими постепенное развитие
антигипертензивного эффекта и отсутствие симпати-
ческой активации и рефлекторной тахикардии, про-
ишемический эффект при использовании этого АК, как
правило, не развивается [8,30-32]. 

О высокой безопасности лерканидипина при сте-
нокардии или безболевой ишемии миокарда, в отли-
чие от короткодействующих АК, свидетельствуют дан-
ные G Specchia и соавт. [31], а также D Acanfora и со-
авт. [32]. У больных стенокардией напряжения лерка-
нидипин не вызывает увеличения ЧСС или двойного
произведения (ЧССхАД) в покое и при физической на-
грузке. Повышение этих показателей потенциально опас-
но для пациентов с АГ и бессимптомной или недиаг-
ностированной ИБС [33,34].

Лерканидипин обладает рядом преимуществ перед
другими представителями класса АК. Отсутствие кли-
нически значимого кардиодепрессивного действия от-
личает лерканидипин от верапамила и дилтиазема, при-
менение которых нежелательно при фракции выброса
левого желудочка меньше 40%, а отсутствие рефлек-
торной тахикардии — от большинства дигидропири-
диновых АК: нифедипина, исрадипина, никардипина,
нитрендипина и фелодипина. Высокая вазоселективность
и минимальное кардиодепрессивное действие лерка-
нидипина обусловливает высокую безопасность пре-

Рисунок 5. Сравнительные данные по безопасности лерканидипина, лацидипина и нифедипина GITS 
(адаптировано из [26])
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парата при лечении АГ или стенокардии у пациентов с
систолической дисфункцией левого желудочка [33,34].

Лерканидипин при сочетанной 
патологии

В ряде исследований были выявлены дополни-
тельные благоприятные эффекты лерканидипина, об-
основывающие его назначение при различной соче-
танной патологии.

В ряде доклинических исследований были обна-
ружены благоприятные органопротективные эффекты
лерканидипина. В исследованиях на животных было
продемонстрировано, что лерканидипин улучшает
миокардиальную сократимость [7], обладает анти-
атерогенными и антипролиферативными свойства-
ми, характерными для других АК третьего поколения
[29], оказывает нефро- и церебропротективное действие
у крыс со спонтанной гипертензией [35,36]. M. Sabbatini
и соавт. в нескольких работах [35-37] показали, что в
отличие от большинства АК лерканидипин расши-
ряет не только приводящие, но и отводящие почечные
артериолы, приводя к снижению внутриклубочкового
давления и предупреждая повреждение клубочков и
собирательных трубочек. В связи с тем, что в данных
исследованиях применялись малые дозы лерканиди-
пина, авторы подчеркивают относительную независи-
мость органопротективных эффектов препарата от
его антигипертензивной активности [35,37]. 

Нефропротективные свойства лерканидипина были
подтверждены результатами проспективных рандо-
мизированных многоцентровых исследований DIAL [38]
и ZAFRA [39]. В исследовании DIAL в параллельных груп-
пах проводилось сравнительное изучение эффектив-
ности лерканидипина в дозе 10-20 мг/сут и ингиби-
тора АПФ рамиприла в дозе 5-10 мг/сут. у больных АГ
и СД 2-го типа, осложненным постоянной микро-
альбуминурией (МАУ). Период наблюдения составил
от 9 до 12 месяцев. Результаты исследования проде-
монстрировали существенное снижение АД и умень-
шение МАУ в обеих группах. Статистически значимых
отличий между группами не было [38].

В исследовании ZAFRA [39] принимали участие
пациенты с хронической почечной недостаточностью
(ХПН), получающие терапию ингибиторами АПФ или
антагонистами рецепторов ангиотензина II, однако
не достигавшие на этой терапии целевого уровня АД.
Добавление к проводимой терапии лерканидипина 10
мг в сутки приводило к снижению АД у 89,2% паци-
ентов, а у 58,5% был достигнут целевой уровень АД.
Кроме того, комбинированная антигипертензивная
терапия через 6 месяцев привела к увеличению клиренса
креатинина, снижению уровня холестерина. Следует
подчеркнуть, что ни у одного пациента, принимавше-
го лерканидипин 10 мг в сутки, не было зарегистри-

ровано отеков ног — побочного эффекта, характерно-
го для дигидропиридиновых АК. Результаты исследо-
вания показали высокую безопасность и антигипер-
тензивную эффективность лерканидипина у больных
ХПН [39].

Дополнительные антиоксидантный и антиатеро-
генный эффекты лерканидипина, проявляющиеся в ста-
билизации плазматической мембраны и уменьшении
проникновения и депонирования свободного холе-
стерина в стенке сосуда, позволяют рекомендовать этот
АК больным с атеросклеротическим поражением ар-
терий различной локализации — коронарных, мозго-
вых, периферических. Кроме того, было подтвержде-
но и положительное влияние лерканидипина на мик-
роциркуляторное русло. В оригинальном исследова-
нии M. Cesarone и соавт. [40] было выявлено, что лече-
ние лерканидипином пациентов с АГ сопровождается
улучшением как периферического кровообращения, так
и микроциркуляции в сетчатке.

Лерканидипин не оказывает отрицательного влия-
ния на показатели углеводного и липидного обменов.
В исследовании G.L. Viviani [41] проводилось изучение
эффективности и безопасности лерканидипина у па-
циентов с АГ и сахарным диабетом 2-го типа. Иссле-
дование было рандомизированным, двойным сле-
пым, сравнительным, в параллельных группах. По ре-
зультатам рандомизации больные распределялись в
группы лечения лерканидипином в дозах 10-20 мг/сут
и 20-30 мг/сут, соответственно. У всех пациентов
после 8 недель лечения АК наблюдалось снижение уров-
ня гликемии натощак, гликозилированного гемогло-
бина, фруктозамина, а также площади под кривой при
проведении глюкозотолерантного теста, что подтвер-
дило отсутствие отрицательного влияния на углевод-
ный обмен у лерканидипина [41]. 

В сравнительном исследовании лерканидипина в
дозе 10 мг в сутки и эналаприла в дозе 20 мг в сутки у
пациентов с АГ и гипертрофией левого желудочка
(ГЛЖ) было выявлено, что лерканидипин и эналаприл
при полугодовом приеме оказывали эквивалентное
влияние на снижение АД и уменьшение массы миокарда
левого желудочка [18]. 

По данным исследования R. Fogari и соавт. [19], при
сравнительном изучении лерканидипина и лозартана
у пациентов с СД 2-го типа, АГ и ГЛЖ было показано,
что при одинаковой антигипертензивной эффективности
исследуемых препаратов лерканидипин оказывает
более выраженное влияние на уменьшение ГЛЖ у
данной категории больных (р=0,037), чем антагонист
рецепторов ангиотензина II лозартан. 

Заключение
Результаты проведенных исследований выявили

группы больных, которым наиболее показано на-
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значение антигипертензивной терапии именно лер-
канидипином, — это пожилые больные с систолической
АГ, пациенты со стенозирующим поражением сонных
артерий или с высоким риском развития мозгового ин-
сульта; больные ИБС на фоне АГ; сахарным диабетом
или метаболическим синдромом; пациенты с АГ и си-
столической дисфункцией левого желудочка (с фрак-
цией выброса меньше 40%); пациенты с реноваску-
лярной гипертензией.

Таким образом, данные доказательной кардиоло-
гии подтверждают устойчивые позиции современно-
го АК лерканидипина в терапии целого ряда сердеч-
но-сосудистых заболеваний, особенно в лечении па-
циентов с АГ. Уникальные фармакокинетические осо-
бенности препарата обеспечивают его высокую эф-
фективность и безопасность, хорошую переносимость,
удобство приема и высокую приверженность лечению
данным АК у пациентов с АГ.
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