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The article focuses on the problems of choice among the antihypertension 
drugs combinations according to organs protection properties. It is underlined 
that target organs damage (microalbuminuria, pulse wave rate velocity 
increase, myocardial hypertrophy of the left ventricle, atherosclerotic plaques 
in carotid arteries) are independent predictors of cardiovascular mortality. 
Optimal combinations of antihypertension drugs are reviewed taking kidney 
damage, vessel wall damage, the heart and the brain. The data provided on 
organs protective properties of lercanidipine, enalapril and fixed combination 
of them.
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Согласно современным представлениям о  целях 
лечения артериальной гипертонии (АГ) задача врача 
не должна ограничиваться только снижением артери-
ального давления (АД) [1, 2]. Это связано с тем, что 
к настоящему времени накоплено очень много дока-
зательств важнейшей роли бессимптомного пораже-
ния органов-мишеней (ПОМ) в  формировании сер-
дечно-сосудистого риска при АГ. Установлено, что 
любой из  четырех маркеров органного поражения 
(микроальбуминурия, повышение скорости пульсо-
вой волны (СПВ), гипертрофия миокарда левого 
желудочка (ГМЛЖ) и  наличие атеросклеротических 
бляшек в  сонных артериях являются независимыми 
от  стратификации по  SCORE предикторами сер-
дечно-сосудистой смертности [3-5]. При этом риск 
возрастает с  увеличением числа пораженных орга-
нов-мишеней [3]. Эти факты являются серьезным 
аргументом в  пользу целесообразности выявления 
поражения органов-мишеней в повседневной клини-
ческой практике и  выбору тех антигипертензивных 

препаратов, которые не только снижают АД, но и спо-
собствуют обратному развитию ПОМ.

Согласно современным подходам к  лечению АГ 
очень многим больным уже на старте лечения пока-
зана комбинированная антигипертензивная терапия 
[1, 2]. Комбинацию 2-х антигипертензивных препа-
ратов в низких дозах необходимо назначать пациен-
там с высоким или очень высоким риском сердечно-
сосудистых осложнений, в  частности, с  наличием 
у  них ПОМ, поскольку наличие любого ПОМ сразу 
определяет наличие у  больного высокого или очень 
высокого риска развития осложнений [1, 2]. К преи-
муществам комбинированной терапии (в  том числе 
и на старте лечения) относят тот факт, что в большин-
стве случаев назначение препаратов с  различными 
механизмами действия позволяет, с  одной стороны, 
добиться целевого артериального давления (АД) 
у большего количества больных, а с другой — мини-
мизировать количество побочных эффектов [1, 2]. 
Комбинированная терапия позволяет также подавить 
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Нефропротекция
Наличие поражения почек как органа-мишени АГ 

констатируется при обнаружении снижения скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) в  диапазоне 30-60 
мл/мин/1,73 м

2
 и/или повышенной экскреции альбу-

мина с мочой [8]. СКФ рассчитывают по сокращен-
ной формуле MDRD [9], по формуле Кокрофта-Голта 
или по формуле CKD-EPI [10], для чего нужно знать 
возраст, пол, расу и  уровень креатинина сыворотки 
крови. Следует помнить, что расчет СКФ позволяет 
выявить легкую степень нарушения функции почек, 
когда креатинин остается в  пределах нормы (!) [11]. 
Можно считать установленным факт, что у  больных 
АГ как с  наличием, так и  с  отсутствием сахарного 
диабета, микроальбуминурия является предиктором 
сердечно-сосудистых событий, поскольку эта зако-
номерность была выявлена в  целом ряде исследова-
ний [12-22]. В  нескольких исследованиях описана 
непрерывная связь между сердечно-сосудистой 
и не сердечно-сосудистой смертностью, с одной сто-
роны, и  отношением альбумина к  креатинину мочи 
>3,9  мг/г у  мужчин и  >7,5  мг/г у  женщин, с  другой 
[20, 22]. У  больных с  АГ, в  том числе при наличии 
сахарного диабета, одновременное увеличение экс-
креции белка с  мочой и  снижение СКФ указывает 
на еще больший риск сердечно-сосудистых и почеч-
ных событий, чем каждый маркер по  отдельности, 
таким образом, эти факторы риска являются незави-
симыми и кумулятивными [23, 24]. Пороговое значе-
ние микроальбуминурии выбрано произвольно 
на уровне 30 мг/г креатинина [2, 24].

Для достижения целевого АД при наличии пора-
жения почек как органа-мишени требуется комбини-
рованная антигипертензивная терапия: являющиеся 
приоритетными в  данной клинической ситуации 
блокаторы РААС (иАПФ, в частности) следует соче-
тать с  другими антигипертензивными средствами 
(класс рекомендации и  уровень доказанности  — IА) 
[2]. Специальный анализ исследования ACCOMPLISH 
показал, что комбинация ингибитора АПФ с  АК 
амлодипином более эффективно, чем комбинация 
того же иАПФ с тиазидным диуретиком гидрохлорти-
азидом, предотвращает удвоение уровня креатинина 
сыворотки и  терминальную стадию болезни почек, 
хотя не столь заметно снижает протеинурию [7, 25].

Сравнительный анализ эффектов режимов тера-
пии в отношении почечных исходов был предопреде-
лен протоколом данного исследования. Важно отме-
тить, что статистическая сила исследования 
ACCOMPLISH была в  определенной мере снижена 
ввиду его досрочного прекращения в  связи с  дости-
жением достоверных различий по первичной конеч-
ной точке. Кроме того, оценка функции почек осно-
вывалась преимущественно на динамике креатинина 
сыворотки, а  не на  скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ). Прогрессирование хронической болезни 

контррегуляторные механизмы повышения АД [1]. 
Необходимо отметить, что эти преимущества отно-
сятся только к рациональным комбинациям антиги-
пертензивных средств. Среди них выделяют комби-
нацию блокаторов ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС), например, ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) 
с антагонистами кальция (АК) или с диуретиками [1, 
2]. При этом все приоритеты отдаются фиксирован-
ным комбинациям антигипертензивных средств, 
поскольку их применение повышает приверженность 
больных к лечению [1, 2]. 

В последние годы в связи с результатами 2-х круп-
ных многоцентровых исследований — ASCOT (Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial) и ACCOMPLISH 
(Avoiding Cardiovascular events through COMbination 
therapy in Patients LIving with Systolic Hypertension), 
cреди двухкомпонентных комбинаций антигипертен-
зивных препаратов особое внимание привлечено 
к комбинации дигидропиридинового АК и иАПФ [6, 
7]. В исследовании ASCOT данная комбинация ока-
залась достоверно лучше комбинации диуретика 
с бета-блокатором (тоже являющейся рациональной) 
в  плане профилактики коронарных, цереброваску-
лярных, почечных событий, частоте развития сахар-
ного диабета фиксированная комбинация иАПФ 
с  АК оказалась достоверно лучше фиксированной 
комбинации того же иАПФ с тиазидным диуретиком 
по первичной конечной точке [7]. В этой связи ком-
бинация иАПФ с АК все шире применяется в клини-
ческой практике и  появляются все новые и  новые 
фиксированные комбинации представителей данных 
двух групп. 

Согласно российским рекомендациям по диагно-
стике и  лечению АГ 2010г, 4 пересмотра [1] и  евро-
пейским рекомендациям по  диагностике и  лечению 
АГ 2013г [2] иАПФ показаны в  качестве препаратов 
приоритетного действия для всех вариантов ПОМ — 
ГМЛЖ, атеросклеротических бляшек в  сонных, 
коронарных артериях, микроальбуминурии, АК  — 
при ГМЛЖ и наличии поражения сосудов [1, 2]. Сле-
довательно, выбирая комбинацию иАПФ с  АК для 
лечения пациента с АГ, мы способны надежно “защи-
тить” все органы-мишени АГ. 

В России существует несколько вариантов фикси-
рованных комбинаций иАПФ и  АК и  подавляющее 
большинство из них в качестве АК содержит амлоди-
пин. Однако существуют и  другие варианты, среди 
них обращает на себя внимание фиксированная ком-
бинация иАПФ эналаприла с  дигидропиридиновым 
АК 3 поколения лерканидипином — препарат Кори-
прен® (РЕКОРДАТИ, Италия). Благодаря наличию 
в  составе лерканидипина данная фиксированная 
комбинация обладает уникальными даже для комби-
нации иАПФ с  АК органопротективными свой
ствами.
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почек (первичная конечная точка) было определено 
как удвоение сывороточного креатинина и  развитие 
терминальной почечной недостаточности (расчетная 
СКФ по MDRD <15 мл/мин/мин/ 1,73 м

2
 или потреб-

ность в  диализе). Исходная СКФ в  популяции 
intention-to-treat была сопоставима: в группе иАПФ/
амлодипина 79±21,2 мл/мин/1,73 м

2
, иАПФ/ гидрох-

лортиазида 79,0±21,5 мл/мин/1,73 м
2
. Снижение АД 

и процент достижения целевого АД был сопоставим 
(достоверно не различался) в обеих группах [7, 25].

Снижение СКФ в  течение 2,9 года наблюдения 
было достоверно меньше в  группе иАПФ/АК 
(-0,88±15,6 мл/мин/1,73 м), чем в  группе сравнения 
(-4,22±16,3 мл/мин/1,73  м

2
; p=0,01). У  пациентов 

с  исходной хронической болезнью почек различия 
в снижении СКФ носили такой же характер и соста-
вили 1,6±12,7 мин/1,73  м

2
 и  -2,3±10,6 мин/1,73  м

2
; 

p=0,001). При анализе intention-to-treat в  группе, 
получавшей фиксированную комбинацию иАПФ/
АК, риск развития хронической болезни почек был 
на 48% ниже, чем в группе иАПФ/гидрохлортиазида 
[7, 25]. Следовательно, результаты исследования 
ACCOMPLISH показали, что использование комби-
нации иАПФ/дигидропиридиновый АК может 
в большей степени замедлять прогрессирование сни-
жения функции почек у больных АГ высокого риска, 
в  том числе с  сахарным диабетом и  диабетической 
нефропатией, чем комбинация иАПФ/гидрохлороти-
азид. И это даже при том, что в качестве АК исполь-
зовался амлодипин.

Лерканидипин, входящий в  состав фиксирован-
ной комбинации Корипрен®, имеет здесь уникаль-
ные преимущества по сравнению с другими дигидро-
пиридиновыми АК. Так, в  отличие от  большинства 
АК, лерканидипин расширяет не  только приводя-
щие, но и отводящие артериолы и тем самым преду-
преждая повреждение клубочков и  собирательных 
трубочек при АГ [26]. В исследовании DIAL (Diabete, 
Ipertensione, Albuminuria, Lercanidipina) [27] при срав-
нении влияния лерканидипина 10  мг/сут и  рами-
прила 5  мг/сут на  уровень экскреции альбумина 
у пациентов с сахарным диабетом и АГ выявлено, что 
оба препарата, помимо хорошего и  сопоставимого 
антигипертензивного эффекта, не усугубляют альбу-
минурию. В данном многоцентровом, рандомизиро-
ванном исследовании с  использованием параллель-
ных групп участвовали пациенты с АГ 1-2 ст. (диасто-
лическое АД (ДАД) ≥85 ≥109  мм рт.ст.), сахарным 
диабетом и  микроальбуминурией (суточная экскре-
ция альбумина между 30 и  300  мг/24ч=20-200 mг/
мин). Длительность наблюдения составила 1 год [27]. 
Cамым важным выводом, вытекающим из  результа-
тов исследования является то, что терапия как лерка-
нидипином, так и рамиприлом вызывает значитель-
ное снижение суточной экскреции альбумина к концу 
периода наблюдения, причем примерно в  равной 

степени (статистически достоверных различий между 
двумя группами не выявлено) [27]. 

В исследовании ZAFRA (Zanidip en Función Renal 
Alterada) [28] в  течение 6 месяцев наблюдали 175 
пациентов с хроническим заболеванием почек (кли-
ренс креатинина <70 мл/мин) различного генеза 
(в  том числе у  11% диабетическая нефропатия), 
у которых не было достигнуто целевое АД (130/85 мм 
рт.ст.), несмотря на прием иАПФ (63,4%) или блока-
торов рецепторов к  ангиотензину II (36,6%). Боль-
шинство больных имели лёгкую степень (28,5%) 
почечной недостаточности (клиренс креатинина 
50-79 мл/мин) или среднюю (клиренс креатинина 
25-49 мл/мин) степень почечной недостаточности, 
но были и пациенты с тяжелой (клиренс креатинина 
<25 мл/мин) степенью почечной недостаточности — 
12,6% [28]. Целью исследования было оценить без-
опасность и протективное действие лерканидипина 
в дозе 10 мг/сут, на функцию почек у больных с хро-
нической почечной недостаточностью, получающих 
лечение блокаторами РААС. В  результате было 
выявлено, что добавление к терапии лерканидипина 
обеспечило существенное снижение АД у  89,2% 
пациентов, а  в  58,1% случаев удалось достичь его 
целевого значения. При этом отмечено достоверное 
увеличение клиренса креатинина с  41,8±16,0 
до  45,8±18,0 мл/мин (р=0,019). Уровень суточной 
экскреции альбумина достоверно (p=0,015) cни-
зился с  3,5 исходно до  2,8 г/24 ч через 6 месяцев. 
Обращает на  себя внимание тот факт, что частота 
побочных эффектов лерканидина была крайне низ-
кой (1,5%), а  претибиальные отеки не  обнаружены 
ни у одного из пациентов [28].

Следовательно, можно резюмировать, что лерка-
нидипин, благодаря своим уникальным нефропро-
тективным свойствам, занимает особое место среди 
АК дигидропиридинового ряда в лечении диабетиче-
ской нефропатии и  недиабетических заболеваний 
почек, в том числе у пациентов с хронической почеч-
ной недостаточностью.

Известно, что и ИАПФ обладают ренопротектив-
ными свойствами: они уменьшают повышенное 
внутриклубочковое давление, которое оказывает 
основное повреждающее действие на почки при АГ 
[29]. Нефропротективные свойства эналаприла 
выявлены, в  частности, в  исследовании TOMHS 
(Treatment of Mild Hypertension Study) [30], в которое 
были включены 902 больных в  возрасте 45-69 лет 
(средний возраст 55 лет, 62% мужчины) с диастоли-
ческой АГ I ст. без сопутствующих сердечно-сосудис
тых заболеваний. До начала исследования 39% боль-
ных не принимали гипотензивные препараты (сред-
нее диастолическое АД от 90 до 99 мм рт.ст.), а 61% 
больных их принимали (среднее диастолическое АД 
от  85 до  99  мм  рт.ст.). Критерии исключения: вес 
тела выше (на 50% и  более) или ниже (на 10% 



130

Российский кардиологический журнал № 5 (121) | 2015

130

и  более) желательного; избыточное потребление 
алкоголя; чрезмерно частое питание в  ресторанах; 
нежелание выполнять требования программы 
по  изменению образа жизни. До  конца испытания 
наблюдались >90% больных. Больным назначали 
либо плацебо (n=235), либо один из  пяти гипотен-
зивных препаратов: ацебутолол по  400  мг/сут 
(n=132); амлодипин по 5 мг/сут (n=131); хлортали-
дон по  15  мг/сут (n=136); доксазозин по  2  мг/сут 
(n=134); или эналаприл по  5  мг/сут (n=135). Если 
диастолическое АД оставалось повышенным, дозу 
препарата сначала удваивали, а затем дополнительно 
назначали хлорталидон (или эналаприл, если боль-
ной уже получал хлорталидон). Уже через год наблю-
дения при сопоставимом антигипертензивном 
эффекте обнаружились существенные различия 
в нефропротективном эффекте в пользу ИАПФ эна-
лаприла [30]. Поэтому комбинация лерканидипина 
c эналаприлом представляется высокоэффективной 
и перспективной в плане нефропротекции.

В этом плане представляет особый интерес иссле-
дование, выполненное немецкими авторами 
с  использованием оригинальной фиксированной 
комбинации лерканидипина/эналаприла в  одной 
таблетке (Корипрен®) [31]. Авторами убедительно 
показано, что у  622 больных АГ применение 20  мг 
эналаприла малеата и 10 мг лерканидипина гидрохло-
рида в течение 3 месяцев эффективно и хорошо пере-
носится больными, обеспечивает улучшение показа-
телей достижения конечных точек  — целевого АД, 
в том числе пульсового АД, вариабельности АД и сни-
жения частоты микроальбуминурии. Так, АД снизи-
лось в  среднем на  29,2/14,2  мм рт.ст. по  сравнению 
с исходным (164,4/95,2 мм рт.ст.). Частота выявления 
микроальбуминурии уменьшилась с 14,6% до начала 
лечения до  6,5% (р<0,001) в  конце исследования. 
Пульсовое АД снизилось на 15,0±16,4 мм рт.ст.

Хотелось  бы обратить особое внимание на  полу-
ченные в цитируемом исследовании данные о сниже-
нии пульсового АД на  фоне лечения комбинацией 
лерканидипина с  эналаприлом [1]. В  обновленные 
европейских рекомендациях по  диагностике и  лече-
нию АГ 2013 года впервые в раздел о бессимптомном 
поражении органов-мишеней включено повышенное 
(≥60 мм рт.ст.) пульсовое АД у лиц пожилого и старче-
ского возраста и  это, несомненно, является одним 
из  наиболее важных различий новых и  предыдущих 
рекомендаций [2]. В  ряде крупных исследований  — 
Фрамингемское, PROCAM (PROspective 
Cardiovascular Munster Study), PUIMA (Progetto 
Ipertensione Umbria Monitoraggio Ambulatoriale) было 
установлено, что при повышенном пульсовом АД 
увеличен риск неблагоприятных сердечно-сосудис
тых событий, в том числе фатальных [32-34], инсульта 
(как ишемического, так и геморрагического) [35, 36], 
хронической почечной недостаточности [37, 38]. 

Пульсовое АД является проявлением поражения 
сосудов как органа-мишени АГ, отражением повы-
шенной жесткости сосудистой стенки [39], поэтому 
выявленный J. Scholze et al. [31] эффект фиксирован-
ной комбинации лерканидипина с  эналаприлом 
является проявлением еe ангиопротективных свойств. 

О способности лерканидипина, входящего 
в  состав фиксированной комбинации Корипрена®, 
снижать пульсовое АД сообщали и I. Mackenzie et al. 
[40]. В проведенном ими исследовании 59 пациентов 
старше 60 лет с нелеченой АГ были рандомизированы 
для получения одного из антигипертензивных препа-
ратов  — периндоприла, атенолола, лерканидипина 
или бендрофлуазида  — в  течение 10 недель после 
2-недельного “отмывочного” периода. В  результате 
было установлено, что лерканидипин, как и все дру-
гие исследуемые препараты, достоверно снижал 
пульсовое АД на лучевой артерии. Центральное пуль-
совое АД в группе лерканидипина также достоверно 
снижалось, в отличие от атенолола. 

Помимо пульсового АД еще одним очень важным 
маркером, отражающим вазопротективные свойства 
препарата, является его способность снижать скорость 
пульсовой волны (СПВ) [2]. Сосудистая стенка обо-
значена как “орган-мишень” АГ, а повышенная СПВ 
включена в  перечень критериев субклинического 
поражения органов-мишеней [2]. За  последние годы 
получены убедительные данные о  роли повышенной 
жесткости сосудистой стенки в прогрессировании АГ 
и развитии ее основных осложнений и смертности [41-
43]. Имеются данные, что лерканидипин (составной 
компонент Корипрена®) способен снижать СПВ [44]. 
Так, В. И. Шевелев и  соавт. [44] сравнивали влияние 
различных режимов антигипертензивной терапии 
на эластичные свойства общих сонных артерий и груд-
ного отдела аорты у  пациентов пожилого возраста 
с неклапанной фибрилляцией предсердий по данным 
ультразвукового исследования (УЗИ). Ими обследо-
ваны 364 пациента (208 мужчин и 156 женщин) в воз-
расте 65-80 лет с неклапанной фибрилляцией предсер-
дий, которых рандомизировали на  четыре группы  — 
периндоприла в  дозе 5-10  мг/сут., валсартана в  дозе 
80-160 мг/сут. или валсартана в той же дозе в комбина-
ции с розувастатином по 10 мг/сут., а также леркани-
дипина в дозе 10-20 мг/сут. С помощью УЗИ оценива-
лись эластичные свойства грудного отдела аорты 
и  общих сонных артерий, лодыжечно-плечевой 
индекс. Применение лерканидипина в  течение 2 лет 
ассоциировалось с  повышением индекса растяжимо-
сти общих сонных артерий и  снижением коэффици-
ента жесткости аортальной стенки и скорости распро-
странения пульсовой волны по сравнению с исходным 
состоянием [44]. 

В цитируемом выше исследовании I. Mackenzie et 
al. [40] на фоне лечения лерканидипином достоверно 
снизился аугментационный индекс (еще один пока-



затель, свидетельствующий о  жесткости сосудистой 
стенки) — с 26±2% исходно до 19±3% в конце пери-
ода наблюдения, в то время как в группе атенолола он 
достоверно повышался, а  в  группах периндоприла 
и тиазидного диуретика достоверных изменений ауг-
ментационного индекса не выявлено [40]. 

Cледовательно, комбинация лерканидипина 
с  эналаприлом обладает вазопротективным эффек-
том.

Кардиопротекция
ГМЛЖ является наиболее характерным пораже-

нием сердца как органа-мишени АГ [1, 2]. Доказано, 
что ее развитие у пациентов с АГ ассоциируется с уве-
личением риска сердечно-сосудистых осложнений 
заболеваний и смертности по сравнению с больными 
без гипертрофии сопоставимых по  уровню АД [45]. 
Так, риск развития сердечно-сосудистых осложнений 
у больных с АГ и ГМЛЖ (по данным эхокардиогра-
фии) увеличен в 2-6 раза по сравнению с пациентами 
с  нормальной массой миокарда левого желудочка. 
Смертность от  сердечно-сосудистых заболеваний 
у  больных с  АГ при наличии ГМЛЖ в  25 раз выше, 
чем при ее отсутствии [46, 47]. ГМЛЖ, особенно кон-
центрическая, сопровождается сердечно-сосудистым 
риском более 20% в ближайшие 10 лет (т. е., высоким 
сердечно-сосудистым риском) [48]. 

В рандомизированных сравнительных исследова-
ниях было установлено, что при одинаковом сниже-
нии АД ингибиторы АПФ, блокаторы рецепторов 
ангиотензина и АК более эффективны, чем бета-бло-
каторы, в  плане регресса ГМЛЖ [49]. Поэтому, 
согласно российским и европейским рекомендациям, 
и  иАПФ и  АК являются приоритетными группами 
препаратов при наличии у  больного ГМЛЖ [1, 2]. 
Поэтому и комбинация иАПФ с АК предлагается как 
комбинация первого выбора для лечения больных АГ 
с  ГМЛЖ [1]. Лерканидипин обладает выраженным 
кардиопротективным действием: лечение этим пре-
паратом в суточной дозе 10-20 мг вызывает уменьше-
ние ГМЛЖ уже в течение первого года терапии [50]. 
По  другим данным, по  своей способности вызывать 
регресс ГМЛЖ лерканидипин превосходит лосартан 
[51]. Кардиопротективный эффект выявлен и у эна-
лаприла. Так, в исследовании PRESERVE (Prospective 
Randomized Enalapril Study Evaluating Regression of 
Ventricular Enlargement) [52] у  больных АГ с  ГМЛЖ 
прием эналаприла по 20 мг один раз в сутки не только 
обеспечил статистически значимое снижение АД, 
но сопровождалось уменьшением ГМЛЖ. Примене-
ние терапии, основанной на  эналаприле, в  течение 
года в  56% случаев приводило к  нормализации 
индекса массы миокарда левого желудочка [52]. Сле-
довательно, комбинация лерканидипина и  энала-
прила будет усиливать кардиопротективные эффекты 
обоих компонентов. 



132

Российский кардиологический журнал № 5 (121) | 2015

132

Наконец, фиксированная комбинация Корипрен® 
представляется весьма перспективной и  с  позиции 
нейропротекции. Одним из  проявлений поражения 
головного мозга как органа-мишени АГ является 
нарушение когнитивных функций — памяти, внима-
ния, мышления и т. д. [1, 2]. В европейских рекомен-
дациях по диагностике и лечению АГ (2013г) впервые 
подчеркивается, что всем пожилым больным АГ 
необходимо проводить исследование когнитивных 
функций [2]. Имеются данные о способности лерка-
нидипина улучшать когнитивные функции у  пожи-
лых больных [53]. В открытом сравнительном много-
центровом исследовании когнитивную функцию 
оценивали с  помощью специальных опросников, 
в  том числе Mini-Mental State Examination (MMSE). 
В это исследование было включено 467 больных с АГ 
(впервые выявленной или при недостижении целе-
вого АД на фоне гипотензивной монотерапии) в воз-
расте 40 лет и  старше. В  исследование не  включали 
пациентов с  заболеваниями сердца, почечной пато-
логией, болезнями печени, органическими заболева-
ниями головного мозга. Все пациенты получали лер-
канидипин в дозе 10 мг, в случае недостижения целе-
вого АД добавляли иАПФ (таких пациентов оказалось 
20%). Срок наблюдения составил 6 месяцев. В резуль-
тате терапии лерканидипином ± иАПФ уровень АД 
достоверно снизился с  154,4/95,3  мм рт.ст. 
до 134,8/80,7 мм рт.ст. Целевое АД достигнуто у 68% 
включенных больных. Кроме того, выявлено высоко-
достоверное улучшение по шкале MMSE — 32,35±2,59 
балла исходно и  33,25±2,36 балла через 6 месяцев 
(p<0,0001). При этом, более выраженное улучшение 
когнитивных функций выявлено у  пациентов 
с  достигнутым в  течение первого месяца лечения 
целевым уровнем АД, по  сравнению с  больными, 
у которых не удалось добиться адекватного контроля 
АД (p<0,05) [53].

В эксперименте был проведен сравнительный 
анализ влияния лерканидипина и  нимодипина 
(широко используемый в  неврологии АК) на  про-
цессы ремоделирования сосудов головного мозга (по 

показателям соотношения толщины стенки и  прос-
вета сосудов) у  животных со  спонтанной гипертен-
зией [54]. Согласно полученным результатам лерка-
нидипин вызывал более выраженное положительное 
влияние на  морфофункциональное восстановление 
сосудов мозга [54]. Также выявлено, что у животных 
со  спонтанной гипертензией снижалась плотность 
нейронов в  отдельных зонах коры головного мозга, 
введение лерканидипина предотвращало уменьше-
ние плотности нейронов [54]. Кроме того, леркани-
дипин, как и  нимодипин, вызывает дозозависимое 
улучшение мозгового кровообращения. Максималь-
ное улучшение параметров мозгового кровообраще-
ния (увеличение объемной скорости кровотока, 
уменьшение периферического сопротивления) реги-
стрируется между 1-3-й минутами после введения 
нимодипина и между 10-15-й минутами — после вве-
дения лерканидипина [54].

Следовательно, комбинация лерканидипина 
с  эналаприлом обладает протективным действием 
в отношении практически всех органов-мишеней АГ: 
сердца, почек, сосудистой стенки и головного мозга.

Таким образом, бессимптомное ПОМ при АГ 
играет важную роль в формировании сердечно-сосу-
дистого риска. Поэтому, согласно современным 
представлениям, при лечении АГ необходимо 
не только снизить уровень АД, но и обеспечить мак-
симальную органопротекцию. Органопротективные 
свойства антигипертензивных препаратов и их ком-
бинаций отличаются, при этом максимальный 
эффект в плане органопротекции имеют блокаторы 
РААС и АК. Однако препараты внутри классов также 
имеют отличия (например, среди дигидропиридино-
вых АК нефропротективные свойства лерканиди-
пина уникальны). Фиксированная комбинация лер-
канидипина с  эналаприлом (Корипрен®) обладает 
положительным влиянием на  все органы-мишени, 
поэтому ее широкое применение в  клинической 
практике позволит снизить риск развития сердечно-
сосудистых, цереброваскулярных и  почечных 
осложнений АГ.
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