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Практический подход 
к выбору оптимальной 
антигипертензивной терапии 
с учетом индивидуальных 
данных пациента и новой 
доказательной информации

При лечении пациентов с артериальной гипертонией в реальной 
клинической практике следует рассмотреть возможность применения 
лерканидипина. Препарат обеспечивает лучшую переносимость 
терапии по сравнению с амлодипином и оказывает защитное 
воздействие на почки.
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Чтобы подобрать оптималь-
ную терапию пациенту, 
страдающему артериаль-

ной гипертонией (АГ), необходи-
мо не только принимать во внима-
ние его индивидуальные данные, 
но  и владеть актуальной доказа-
тельной информацией в отноше-
нии применяемых лекарственных 
средств.

Клинический случай
Женщина 67 лет. Жалоб не предъ-
являет. В анамнезе с 47 лет повы-
шение артериального давления 

(АД): сначала до 150/90 мм рт. ст., 
в течение последних трех-четырех 
лет до 170/100 мм рт. ст. Причем 
последние шесть месяцев наблю-
дается стойкое повышение АД до 
160/80 мм рт. ст. как по  данным 
измерения в  поликлинике, так 
и по результатам измерения в до-
машних условиях. Частота сердеч-
ных сокращений – 70–80 уд/мин. 
Имеет место избыточная масса 
тела – индекс массы тела 29 кг/м2. 
Сахарного диабета (СД) нет, но от-
мечается нарушенная толерант-
ность к глюкозе. Не курит.

Лабораторные анализы
Концентрация холестерина ли-
попротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) в крови – 1 ммоль/л, кон-
центрация общего холестерина 
в  крови  – 5,9 ммоль/л. Скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) – 
58 мл/мин/1,73 м2. В других лабо-
раторных анализах патологичес-
ких изменений не выявлено.
Уровень калия в  крови  – 
4,1 ммоль/л, натрия – 140 ммоль/л.
Следовательно, клинический диа-
гноз больной можно сформулиро-
вать так: артериальная гипертония 
2-й степени; высокий риск ослож-
нений сердечно-сосудистых забо-
леваний; метаболический синд-
ром; нарушенная толерантность 
к  глюкозе; хроническая болезнь 
почек 3-й  стадии (повреждение 
почек с  умеренно сниженной 
СКФ – 30–59 мл/мин/1,73 м2).

Применяемая терапия
В течение года пациентка посто-
янно принимала лозартан 50  мг 
один раз в  сутки и  индапамид 
2,5 мг один раз в сутки. Из-за не-
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достаточного  гипотензивного 
эффекта к терапии был добавлен 
амлодипин  – сначала 5 мг один 
раз в сутки, затем 10 мг один раз 
в сутки. На фоне увеличения дозы 
амлодипина отмечалось снижение 
АД до 135/80 мм рт. ст. Однако 
появились выраженные отеки ло-
дыжек, в связи с чем больная са-
мостоятельно прекратила прием 
амлодипина.

Подходы к оптимизации терапии
В  подобной клинической ситуа-
ции лечащий врач должен отве-
тить на ряд вопросов.
1. Насколько высок риск  сер-
дечно-сосудистых осложнений 
у пациентки?
2. Как усовершенствовать анти-
гипертензивную терапию, чтобы 
максимально снизить риск  сер-
дечно-сосудистых осложнений? 
К  какому целевому уровню АД 
следует стремиться? 
3. Насколько развитие отеков 
лодыжек на фоне приема амлоди-
пина ограничивает продолжение 
терапии этим препаратом? Су-
ществует ли в такой ситуации аль-
тернатива амлодипину?
4. Отразится ли задача сохране-
ния функции почек на выборе оп-
ределенного антагониста кальция? 

Насколько высок 
риск сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентки?
Чтобы ответить на  этот вопрос, 
следует воспользоваться шка-
лой для оценки риска развития 
сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), связанных с  атеро-
склерозом, в  течение десяти лет 
[1]. Оценка основана на  данных 
о возрасте, поле, уровне систоли-
ческого АД, концентрации общего 
холестерина, холестерина ЛПВП, 
применении антигипертензивной 
терапии, наличии или отсутствии 
СД, курении. В  соответствии 
с  результатами оценки по  такой 
шкале, десятилетний риск разви-
тия осложнений ССЗ, обусловлен-
ных атеросклерозом, равный 7,5%, 
считается достаточно высоким 
для начала применения статинов.
Результаты расчета для данной 
больной свидетельствуют о  до-
статочно высоком риске развития 

ССЗ, связанных с атеросклерозом, 
который достигает 18,7%.

Какой целевой уровень АД 
должен быть у больной? 
Несмотря на  то что в  соответ-
ствии с  современными клини-
ческими рекомендациями фор-
мальным целевым уровнем АД 
у больных АГ считается уровень 
менее 140/90 мм рт. ст. [2], ре-
зультаты рандомизированного 
исследования SPRINT (Systolic 
Blood Pressure Intervention Trial) 
[3], опубликованные в  ноябре 
2015 г., позволяют предположить, 
что при лечении АГ следует ис-
пользовать более низкий целевой 
уровень систолического АД  – 
менее 120 мм рт. ст. В ходе этого 
исследования было доказано, что 
у больных с высоким риском сер-
дечно-сосудистых осложнений, 
но без СД снижение систоличес-
кого АД до целевого уровня менее 
120 мм рт. ст. по сравнению с целе-
вым уровнем менее 140 мм рт. ст. 
приводит к уменьшению частоты 
развития смертельных и несмер-
тельных тяжелых осложнений 
ССЗ, несмотря на статистически 
значимое увеличение частоты 
развития определенных нежела-
тельных явлений в группе интен-
сивной терапии. 
Очевидно, что в  рассматривае-
мом случае следует применять 
эффективную комбинированную 
терапию. В исследовании SPRINT 
с целью достижения более выра-
женного снижения АД в среднем 
требовался прием трех препаратов 
(точнее, 2,8 препарата). Причем 
наиболее часто применяемыми 
антигипертензивными средства-
ми были антагонист кальция ам-
лодипин, ингибитор ангиотен-
зинпревращающего фермента 
лизиноприл или блокатор рецеп-
торов ангиотензина II (БРАII) 
и диуретик.
Таким образом, для достижения 
оптимального АД большинству 
больных потребуется прием трех 
препаратов. 
Очевидна целесообразность про-
должения приема дигидропири-
динового антагониста кальция, 
средства, блокирующего ре-
нин-ангиотензиновую систему, 

и диуретика. Учитывая высокий 
риск  сердечно-сосудистых ос-
ложнений, целесообразно вмес-
то БРАII применять ингибитор 
а нг иотензинп ревра ща ющего 
фермента. Для препаратов, от-
носящихся к этому классу, полу-
чены данные о  положительном 
влиянии в отношении снижения 
риска смерти и  риска инфаркта 
миокарда.
В рассматриваемом случае амло-
дипин, на фоне которого у паци-
ентки развился отек лодыжек, сле-
дует заменить лерканидипином.

Ограничивает ли развитие отеков 
на фоне приема амлодипина его 
широкое применение в реальной 
клинической практике?
Развитие отека лодыжек остается 
одним из известных ограничений 
применения амлодипина. Подоб-
ное осложнение развивается при-
мерно у 15% больных, принимаю-
щих такой дигидропиридиновый 
антагонист кальция. Причем не-
редко выраженность отеков су-
щественна [4]. Кроме того, даже 
слабовыраженные отеки могут 
восприниматься больными как 
неприемлемое изменение формы 
лодыжек. Как следствие  – не-
надлежащее исполнение пред-
писанного режима терапии 
и  стойкое прекращение приема 
амлодипина. 
Предполагается несколько меха-
низмов развития периферичес-
ких отеков при использовании 
антагонистов кальция. Основ-
ной механизм включает влияние 
на ауторегуляцию постуральных 
вазоконстрикторных рефлексов. 
У здорового человека рефлектор-
ная прекапиллярная вазоконс-
трикция в  качестве ответной 
реакции на венозный застой пре-
дотвращает повышение давления 
крови капиллярного русла, а сле-
довательно, ограничивает  гид-
ростатическ у ю фильтра цию 
жидкости в интерстиций. Антаго-
нисты кальция L-типа, в частнос-
ти амлодипин, подавляют прека-
пиллярную вазоконстрикцию за 
счет расширения артериол, что 
способствует развитию интерс-
тициального отека. Развитию оте-
ков могут способствовать и такие 
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факторы, как повышение давле-
ния в  капиллярах и  увеличение 
проницаемости микрососудов. 
Преимущественная дилатация 
прекапиллярных резистивных 
сосудов за счет действия антаго-
нистов кальция L-типа при отно-
сительном отсутствии изменений 
посткапиллярного сосудистого 
тонуса приводит к выраженному 
повышению давления в  капил-
лярах, что способствует  гипер-
фильтрации жидкости в интерс-
тиций. В частности, такой эффект 
свойствен фелодипину. Имеются 
также данные о повышении про-
ницаемости микрососудов при 
использовании нифедипина и ла-
цидипина.
К стандартным подходам при оте-
ках, вызванных приемом амлоди-
пина, относят отмену препарата 
и  его замену альтернативными 
антигипертензивными средства-
ми. Частота развития отеков при 
использовании других антагонис-
тов кальция относительно ниже, 
чем на фоне приема амлодипина. 
Тем не менее нередко в таких слу-
чаях во избежание возобновле-
ния отеков вообще отказывают-
ся от использования препаратов 
данного класса в  пользу других 
антигипертензивных средств, 
в частности тиазидных диурети-
ков или ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента, 
что не всегда оказывается доста-
точно эффективным. В подобной 
ситуации замена амлодипина 
другим антагонистом кальция 
может стать оптимальным реше-
нием проблемы. Особую роль иг-
рает применение лерканидипина 
как антагониста кальция, кото-
рый переносится намного лучше. 
Остановимся подробнее на  ха-
рактеристиках этого препарата 
и особенностях его клинического 
применения.

Особенности клинического 
применения лерканидипина
Лерканидипин относится к  ди-
гидропиридиновым антагонис-
там кальция третьего поколения 
[5]. Его липофильность и продол-
жительность действия выше, чем 
у  других дигидропиридиновых 
антагонистов кальция, включая 

амлодипин. Кроме того, препарат 
имеет очень высокую селектив-
ность действия на сосуды и ока-
зывает менее выраженное отри-
цательное инотропное действие 
по  сравнению с  другими дигид-
ропиридиновыми антагонистами 
кальция. Прием лерканидипина 
хорошо переносится больными 
и  сопровождается низкой часто-
той развития побочных эффектов 
за счет большой продолжитель-
ности действия и  высокой сосу-
дистой селективности. Примене-
ние лерканидипина не  приводит 
к  увеличению активности сим-
патического отдела вегетативной 
нервной системы и рефлекторной 
тахикардии. Вследствие этого час-
тота развития побочных эффектов 
при использовании лерканидипи-
на меньше по сравнению с други-
ми препаратами, относящимися 
к классу дигидропиридиновых ан-
тагонистов кальция [6]. 
В  ходе как обсервационных, так 
и  контролируемых исследова-
ний сравнивали эффективность 
лерканидипина с  таковой дру-
гих антагонистов кальция и  ан-
тигипертензивных препаратов, 
относящихся к  другим классам. 
Во всех случаях отмечалось со-
поставимое антигипертензивное 
действие изучаемых средств [7, 8]. 
Результаты отдельных исследо-
ваний позволили предположить 
наличие у  лерканидипина анти-
атеросклеротического действия, 
не  связанного с  его влиянием 
на уровень АД [5].

Насколько задача сохранения 
функции почек может влиять 
на выбор определенного 
антагониста кальция? 
Имеются сообщения о  профи-
лактике прогрессирования пора-
жения почек при использовании 
лерканидипина, что, вероятно, 
обусловлено его способностью 
вызывать расширение как аффе-
рентной, так и эфферентной ар-
териолы почечного клубочка [9]. 
Кроме того, прием лерканидипи-
на был не менее эффективен, чем 
прием рамиприла, для снижения 
экскреции альбумина с  мочой 
у больных с СД и микроальбуми-
нурией [10]. 

В  проспективном когортном ис-
следовании получены данные 
об  улучшении функции почек 
на  фоне применения лерканиди-
пина 10–20 мг/сут в течение шести 
месяцев у  больных со  стенозом 
почечных артерий атеросклероти-
ческой природы (увеличение СКФ 
с 71 ± 21 до 78 ± 23 мл/мин/1,73м2; 
p = 0,021; снижение выражен-
ности альбуминурии с  0,03 до 
0,02 г; p = 0,021) [11].
У больных СД и АГ прием лерка-
нидипина сопровождался статис-
тически значимым снижением 
уровня гликированного гемогло-
бина в отсутствие отрицательного 
влияния на метаболизм глюкозы, 
а также улучшением толерантнос-
ти к глюкозе, снижением концент-
рации глюкозы в крови натощак. 
При этом либо не  изменялась 
концентрация липидов в  крови, 
либо отмечалось благоприятное 
влияние на такую концентрацию 
[12]. У пациентов с СД и почечной 
недостаточностью зафиксирована 
хорошая переносимость леркани-
дипина. Его применение не приво-
дило к изменению уровня липидов 
в  крови в  отсутствие ухудшения 
функции почек.
У больных АГ и метаболическим 
синдромом прием лерканидипи-
на сопровождался лучшей пере-
носимостью и меньшей частотой 
развития побочных эффектов 
по  сравнению с  другими дигид-
ропиридиновыми антагонистами 
кальция [6]. 
Выбор лерканидипина в  качест-
ве антагониста кальция первого 
ряда может быть обоснованным 
и  с учетом результатов исследо-
вания SPRINT [3]. Так, несмотря 
на то, что у пациентов с хроничес-
кой болезнью почек при включе-
нии в исследование не отмечалось 
статистически значимого разли-
чия между  группами по  комби-
нированному показателю часто-
ты снижения рассчитанной СКФ 
на  50% или более или развития 
терминальной стадии болезни 
почек, следует отметить неболь-
шое число таких исходов. В отсут-
ствие хронической болезни почек 
при включении в  исследование 
частота снижения рассчитанной 
СКФ на 30% или более до уровня 
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менее 60 мл/мин/1,73 м2 в группе 
интенсивного режима терапии 
была выше, чем в группе стандарт-
ного режима терапии (1,21 и 0,35% 
в год; отношение рисков 3,49 при 
95%-ном доверительном интерва-
ле 2,44–5,1; p < 0,001).

Заключение
В реальной клинической практи-
ке при лечении широкого круга 
пациентов с АГ следует рассмот-
реть применение лерканидипина, 
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In a real-life clinical practice, it should be consider opportunity of applying lercanidipine during treatment 
of patients with arterial hypertension. It was shown that lercanidipine had superior tolerability over amlodipine 
and exhibited protective effect on kidneys.
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который, с  одной стороны, поз-
воляет реализовать возможности 
терапии дигидропиридиновым 
антагонистом кальция, с другой – 
обеспечивает лучшую переноси-
мость терапии по сравнению с ам-
лодипином и оказывает защитное 
влияние на почки.
Очевидно, что более широкое 
применение лерканидипина (ори-
гинальный препарат Занидип®-
Рекордати) позволит улучшить 
степень соблюдения предписан-

ного режима терапии, а  также 
будет способствовать сохране-
нию функции почек и  увеличе-
нию частоты достижения целе-
вого уровня АД у широкого круга 
больных, наблюдаемых в  ус-
ловиях реальной клинической 
практики. Это представляется 
особенно важным, поскольку не-
достаточное достижение целевых 
уровней АД остается актуальной 
проблемой лечения больных АГ 
во всем мире.  


