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Lercanidipine is a dihydropyridine calcium antagonist of the 3rd generation, with 
high level of vasoselectivity, long lasting effect and good antihypertensive 
effectiveness. The review shows the main specifics of pharmacokinetics and 
mechanism of action of the drug. It is known that lercanidipine supports 
renoprotection, left ventricle hypertrophy reduction, improvement of elastic 
properties of the vessels and central blood pressure decrease. Sympathetic 
activation in lercanidipine is almost absent, that makes up its good tolerability and 
improves patients’ compliance.
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Несмотря на наличие большого арсенала средств для 
снижения артериального давления (АД), эффективный 
контроль артериальной гипертензии (АГ) остается в насто-
ящее время недостаточным. Имеется 5 классов основных 
препаратов, использующихся в терапии АГ, позволяющих 
воздействовать на основные звенья патогенеза заболева-
ния [1]. При этом сложной проблемой оказывается выбор 
и группы препаратов, и конкретного лекарства. Все классы 
препаратов, относящихся к  основным (диуретики, бета-
адреноблокаторы, антагонисты кальция (АК), ингиби-
торы ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) 
и блокаторы ангиотензиновых рецепторов (БРА)), обла-
дают сходной антигипертензивной эффективностью. 
Предпочтение конктретному препарату может быть осно-
вано на наличии у больного дополнительных показаний. 
Для АК к  таким показаниям относятся изолированная 
систолическая АГ, пожилой возраст больных, наличие 
сопутствующей ишемической болезни сердца, атероскле-
роза. Существенной проблемой при назначении дигидро-
пиридиновых АК является их переносимость. Достаточно 
велика частота побочных эффектов, связанных с актива-
цией симпатической нервной системы (тахикардия, 
покраснение лица). Появление претибиальных отеков 
заставляет часть пациентов отказываться от приема препа-
ратов этой группы. Особенное значение при этом имеет 

выбор лекарств с  оптимальным спектром не  только 
эффективности, но  и  переносимости. Лерканидипин 
(оригинальный лерканидипин производится итальянской 
фармацевтической компанией Рекордати (Италия) 
и  доступен в  аптеках под торговым названием Зани-
дип

®
)  — это дигидропиридиновый АК, относящийся 

к 3 поколению. Его фармакокинетические свойства опре-
деляют хорошую переносимость и дополнительные преи-
мущества, связанные с органопротекцией.

Особенности лерканидипина
Наиболее существенной особенностью лерканиди-

пина является его высокая липофильность. Наличие 
в  химической структуре препарата двух эфирных 
амино-алкильных групп улучшает его способность 
проникать через клеточные мембраны и создает допол-
нительную стабилизацию антигипертензивного 
эффекта. Фиксация лерканидипина к  липидному 
бислою мембраны гладкомышечных клеток сосудис
той стенки обеспечивает длительную блокаду 
трансмембранных кальциевых каналов при сравни-
тельно небольшом периоде полувыведения препарата. 

При изучении особенностей лерканидипина 
в эксперименте на тканях сердца и сосудов, получен-
ных при операциях трансплантации и аортокоронар-
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ного шунтирования, было показано, что афинность 
лерканидипина к  медленным кальциевым каналам 
L-типа выше, чем у  амлодипина и  нифедипина. 
Отрицательный инотропный эффект лекарнидипина 
оказался минимальным среди других АК дигидропи-
ридинового ряда (для лерканидипина 60,3%, для 
амлодипина 79,1%, для нифедипина 92,4% от исход-
ного). Вазоселективность и  длительность блокады 
кальциевых каналов у  лерканидипина также оказа-
лась максимальной [4]. 

Постепенное начало действия и его большая про-
должительность позволяют избежать характерной для 
других дигидропиридиновых АК активации симпати-
ческой нервной системы. Это было показано в иссле-
довании с изучением маркеров симпатической акти-
вации на  фоне терапии фелодипом и  лерканидипи-
ном. В  начале лечения увеличение ЧСС 
и концентрация норадреналина были отмечены у всех 
больных, независимо от  полученного препарата. 
Через 8 недель постоянного лечения у больных, полу-
чавших фелодипин, сохранялись признаки симпати-
ческой активации и  нарушения барорецепторной 
регуляции сердечного ритма. У больных, получавших 
лерканидипин, ЧСС, уровень норадреналина, состо-
яние барорецепторной регуляции вернулись к исход-
ному уровню [5]. Именно отсутствие выраженной 
симпатической активации создает условия для суще-
ственно лучшей переносимости лерканидипина, 
по сравнению с другими АК.

Лерканидипин обладает способностью стабилизи-
ровать клеточные мембраны тучных клеток, предот
вращая их дегрануляцию. Это обуславливает возмож-
ный противовоспалительный и  антиаллергический 
эффект препарата. Эффективность лерканидипина 
по  предотвращению воспалительного отека была 
изучена на экспериментальных животных. Этот эффект 
оказался дозозависимым и превосходил противовоспа-
лительное действие диклофенака [6]. В  исследовании 
на группе больных с АГ, получавших антигипертензив-
ную терапию лерканидипином в  течении 2 месяцев 
противовоспалительный эффект препарата был под-
твержден. Зарегистрировано снижение уровня С-РБ, 
фибриногена, а также снижение активности перифери-
ческих полиморфно-ядерных лейкоцитов. Этот показа-
тель отражает активность антиоксидантной защиты 
и  коррелирует с  формированием инсулинорезистент-
ности. Таким образом, противовоспалительная актив-
ность лерканидипина создает условия для дополнитель-
ных органопротективных свойств у больных с АГ [7].

В эксперименте на крысах с индуцированным сахар-
ным диабетом было показано, что назначение живот-
ным лерканидипина не  только приводит к  снижению 
АД, но и позволяет затормозить развитие эндотелиаль-
ной дисфункции. Показано, что на  фоне терапии 
у  животных произошла нормализация параметров 
эндотелий-зависимой вазодилатации. Отмечено умень-

шение активности матриксных металлопротеиназ 
и нормализация баланса этих ферментов и их тканевых 
ингибиторов, что говорит об уменьшении выраженно-
сти оксидантного стресса [8]. У больных с АГ и сахар-
ным диабетом на фоне терапии лерканидипином отме-
чено независимое от  степени снижения АД снижение 
уровня маркеров окислительного стресса и  снижение 
уровня матриксной металлопротеиназы [9]. 

Антигипертензивная эффективность
Для лечения АГ лерканидипин назначается обычно 

в дозе 10-20 мг однократно в сутки. Такой режим при-
ема удобен для больных и  создает предпосылки для 
хорошей приверженности лечению. Антигипертензив-
ная эффективность лерканидипина хорошо изучена. 
Среди больных с  АГ 1 и  2 степени тяжести, доля 
хорошо отвечающих на  лечение лерканидипином 
в  дозе 10-20  мг/сут, составляет около 68%. Препарат 
имеет хорошее соотношение пикового и  остаточного 
эффекта  — около 0,8 для дозы 10  мг/сут у  больных 
среднего возраста и  около 0,77  — у  пожилых. Таким 
образом, обеспечивается достаточный контроль за АД 
на протяжении всех суток.

Лекарнидипин одинаково хорошо контролирует АГ 
как у молодых, так и у пожилых пациентов, не требуя 
снижения дозы у более возрастных пациентов. В иссле-
довании AGATE сравнили эффективность лерканиди-
пина у лиц моложе и старше 65 лет. Были проанализи-
рованы результаты лечения у 691 больных — 375 моложе 
65 лет и 316 — старше. Лерканидипин назначался в дозе 
10 мг, при необходимости доза удваивалась или добав-
лялись препараты других групп. В конце исследования 
507 больных получали монотерапию лерканидипином 
(221 больной — 10 мг/сут, 286 — 20 мг/сут) и 184 комби-
нированную терапию. Снижение АД оказалось одина-
ковым у больных моложе и старше 65 лет — систоличе-
ское АД снизилось на 17 и 21 мм рт.ст., диастолическое 
на 10 и 9 мм рт.ст. [10]. 

По антигипертензивной эффективности леркани-
дипин не  уступает другим препаратам из  группы 
дигидропиридиновых АК. В  одном из  исследований 
на  фоне терапии лерканидипином ДАД снизилось 
с  96±4 до  83±6 мм рт.ст., (p<0,0001); на  фоне фелоди-
пина с  96±4 до  82±5 мм рт.ст., (p<0,0001). Снижение 
САД составило 18 мм рт.ст. в группе лерканидипина 
и 19 мм рт.ст. в группе фелодипина [11]. 

Лерканидипин по  своей антигипертензивной 
эффективности не  уступает и  препаратам других 
основных групп, использующихся при лечении АГ. 
В  целом в  различных сравнительных исследованиях 
было показано, что лерканидипин в  дозе 10  мг/сут 
по антигипертензивному эффекту соответствует 50 мг 
каптоприла в сутки, 20 мг эналаприла в сутки, 50 мг 
атенолола в сутки или 16 мг кандесартана [14]. 

К числу наиболее рациональных комбинаций для 
лечения АГ относят сочетание АК и блокатора ренин-
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ангиотензиновой системы. Эффективность леркани-
дипина в комбинированной терапии АГ была изучена 
в открытом сравнительном исследовании, где к лерка-
нидипину при недостаточной его эффективности 
добавляли тиазидный диуретик, или бета-адренобло-
катор или иАПФ или БРА. Комбинированная терапия 
с  включением препаратов любого класса создавала 
дополнительный антигипертензивный эффект, досто-
верно не отличающийся между группами. При комби-
нировании лерканидипина с  иАПФ или сартаном 
отмечалось более выраженное, чем в  других группах, 
снижение уровня триглицеридов и  уровня глюкозы 
натощак [15]. В другом исследовании сравнили анти-
гипертензивную эффективность лерканидипина в дозе 
10 мг, периндоприла в дозе 4 мг и комбинации лерка-
нидипина 5 мг и периндоприла 2 мг. При приеме ком-
бинированной терапии отмечено более значимое сни-
жение САД и ДАД, отсутствие значимой динамики 
ЧСС и наименьшая частота побочных эффектов [16]. 

В исследовании с  неинвазивной оценкой цент-
рального давления было показано, что лерканидипин 
как монотерапии, так и в комбинированной терапии 
с иАПФ достоверно снижал центральное САД и ДАД 
и  способствовал улучшению структуры сосудистой 
стенки. Комбинации с  тиазидным диуретиком была 
менее эффективной [17]. 

Органопротективные свойства лерканидипина
Известно, что дигидропиридиновые АК не обладают 

столь же выраженными нефропротективными свой
ствами, как, например, иАПФ. Они могут повышать 
гидростатическое давление в почечных клубочках, вызы-
вать феномен гиперфильтрации и повреждать клеточные 
мембраны. Лерканидипин за  счет выраженной липо-
фильности воздействует как на  афферентную, так 
и на эфферентную артериолу и способствует снижению 
внутриклубочкового давления. Нефропротективное дей-
ствие было доказано в  исследовании DIAL (diabete, 
ipertensione, albuminuria, lercanidipina) в  котором лерка-
нидипин по антипротеинурическому действию не усту-
пил иАПФ рамиприлу [18]. 

Лерканидипин может быть эффективен и в лечении 
больных с реноваскулярной АГ. У 55 больных со стено-
зом почечной артерии после проведения процедуры 
реваскуляризации был назначен лерканидипин в  дозе 
10-20 мг/сут. Оценивался уровень контроля АД, почеч-
ная функция, параметры сосудистой жесткости. Конт
рольное обследование было проведено через 3 и через 
6  месяцев после процедуры. Контроль АД оставался 
хорошим на  протяжении всего периода наблюдения, 
произошло снижение потребности больных в дополни-
тельных антигипертензивных препаратах. Отмечалось 
достоверное улучшение почечной функции  — сниже-
ние протеинурии и  увеличение скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ). Через 6 месяцев зарегистрировано 
снижение скорости распространения пульсовой волны. 

Осложнения в виде отеков нижних конечностей зареги-
стрировано у 1 больного [19].

Лерканидипин показал свою безопасность у  боль-
ных со  снижением СКФ. В  одном из  исследований 
лерканидипин назначался больным с сахарным диабе-
том, АГ и снижением СКФ ниже 70 мл/мин для конт
роля за  АД. Все больные получали терапию иАПФ 
(67,4%) или БРА (32,6%), но  не достигали хорошего 
контроля за  АД. При назначении лерканидипина 
у половины больных было достигнуто значимое сниже-
ние АД, у 27% больных АД нормализовалось. Побочные 
эффекты в виде отеков не фиксировались ни у одного 
из  больных. Уровень креатинина крови достоверно 
не  изменился, а  СКФ возросла  — с  40 до  45 мл/мин. 
Уровень протеинурии существенно не изменился [20].

Лерканидипин не  только обладает свойствами 
нефропротекции, но  и  влияет на  состояние других 
органов-мишеней при АГ. На фоне терапии леркани-
дипином показано уменьшение массы миокарда 
левого желудочка. При этом, уменьшение гипертро-
фии левого желудочка достоверно не  коррелировало 
со  степенью снижения среднесуточных значений АД 
по  данным суточного мониторирования. Наиболее 
значимым параметром, определявшим динамику 
массы миокарда левого желудочка, был индекс гладко-
сти снижения АД и  соотношение максимального 
и остаточного эффекта препарата по данным монито-
рирования [22]. 

Терапия лерканидипином может способствовать 
также улучшению состояния сосудистой стенки. 
На группе из 59 больных с изолированной систоличе-
ской АГ в  возрасте старше 60 лет сравнили влияние 
препаратов 4 разных фармакологических групп (лер-
канидипин, атенолол, бендрофлуметиазид и  перин-
доприл) на показатели сосудистой жесткости. Пери-
ферическое систолическое и  пульсовое давление 
снижалось одинаково при лечении всеми препара-
тами. Центральное пульсовое АД снижалось во  всех 
группах, за  исключением группы атенолола. Умень-
шение индекса аугментации было отмечено только 
при лечении лерканидипином. Скорость распростра-
нения пульсовой волны достоверно не  изменилась 
к 10 неделе лечения ни в одной из групп [23]. 

На фоне лечения лерканидипином отмечается 
более выраженная нормализация параметров 
сосудистого сопротивления, чем на  фоне лечения 
гипотиазидом. Эти результаты были получены при 
сравнении периферического сосудистого сопротив-
ления, измеренного с помощью плетизмографии [24].

У лерканидипина есть свойства нейропротектора, 
что может быть особенно важно при лечении больных 
пожилого возраста. В  исследовании на  группе 
из 467 пожилых больных с АГ изучили влияние тера-
пии лерканидипином на состояние интеллектуально-
мнестических функций. Больные получали лечение 
в течение 6 месяцев. Необходимый контроль за АД был 
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достигнут у 68% больных. Когнитивную функцию оце-
нивали с помощью тестов MMSE и TMT. За 6 месяцев 
было достигнуто снижение АД с  154,4/95,3  мм  рт.ст. 
до 134,8/80,7 мм рт.ст. Отмечено достоверное улучше-
ние состояния когнитивных функций, наиболее выра-
женное у тех больных, для которых удалось добиться 
адекватного снижения АД [25]. 

Переносимость. Побочные эффекты
Лерканидипин как правило хорошо переносится 

больными. Частота отказов от лечения этим препара-
том не велика. Наиболее частыми побочными эффек-
тами терапии были отеки (5,1%), головные боли 
(3,3%), покраснение лица (2,5%) и  слабость (1%). 
При этом только 1,7% больных отказались от лечения 
из-за непереносимости препарата [26]. 

Лерканидипин переносится больными лучше, чем 
другие дигидропиридиновые АК. В  исследовании 
ELLE у больных с АГ старше 65 лет сравнили эффек-
тивность лерканидипина 10-20  мг/сут, лацидипина 
2-4 мг/сут и нифедипина GITS 30 мг/сут. Снижение 
САД и ДАД оказалось одинаковым. Частота развития 
нежелательных побочных эффектов терапии оказа-
лась меньшей у больных, получавших лерканидипин 
(19,4%), по сравнению с группой нифедипина (28,4%) 
и лацидипина (27,1%). Особенно существенной ока-
залась разница в  частоте возникновения отеков  — 

2,8% в группе лерканидипина, 7,5% в группе лациди-
пина и 10,1% в группе нифедипина [27].

В исследовании LEAD у  более молодых больных 
сравнили эффективность лерканидипина 10  мг/сут 
фелодипина 10 мг/сут и нифедипина GITS 30 мг/сут. 
При этом не отмечено достоверных различий в сни-
жении уровня АД. ЧСС существенно не  изменилась 
во всех трех группах. Частота развития отечного син-
дрома оказалась ниже в группе лерканидипина (5,5%) 
по сравнению с группой фелодипина (13%) и нифе-
дипина (6,6%) [28]. 

В небольшом исследовании методом биоимпедан-
сометрии сравнили динамику объема внутри и  вне-
клеточной жидкости на фоне лечения двумя дигидро-
пиридиновыми АК  — лерканидипином 10  мг/сут 
и  амлодипином 5  мг/сут. Существенных различий 
по общему объему жидкости по всей группе не отме-
чалось, однако клинически отмечено развитие отеков 
у 7 больных в группе амлодипина. В группе леркани-
дипина таких больных не было. Среди больных с раз-
вившимся отечным синдромом отмечено достовер-
ное увеличение общего объема жидкости как за счет 
внеклеточного, так и за счет внутриклеточного содер-
жимого последнего [29]. 

В группе женщин с  перименопаузой изучили риск 
развития отечного синдрома при лечении амлодипином 
и лерканидипином. Наличие отеков оценивали пальпа-
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цией нижних конечностей и  количественным измере-
нием объема голеней. Оба препарата одинаково снижали 
АД. Увеличение объема голеней было существенно более 
выраженным при лечении амлодипином (60,4 мл) 
по сравнению с лечением лерканидипином (5,3 мл). При 
пальпации в  группе амлодипина отеки были выявлены 
у 66% женщин, а в группе лерканидипина у 22%. Более 
выраженной оказалась и  клиническая симптоматика 
(чувство тяжести, боли, усталость в ногах) [30]. 

Сравнение эффективности и  частоты побочных 
эффектов при лечении лерканидипином и  нифедипи-
ном GITS было выполнено так  же путем мета-анализа 
исследований, опубликованных с  1966 по  2012гг. Оба 
препарата оказывали сравнимый антигипертензивный 
эффект, согласно тем исследованиям, которые содер-
жали объективный контроль за АД в виде суточного его 
мониторирования. Для лерканидипина наблюдалась 
выраженная дозозависимость антигипертензивного дей-
ствия, что создает условия для индивидуализации тера-
пии. Частота периферических отеков составила 2,5 слу-

чая на  100 леченых для лерканидипина и  6 случаев 
на 100 больных для нифедипина GITS [31]. 

Хорошая переносимость лерканидипина обеспечи-
вает высокую приверженность больных к лечению этим 
препаратом. В открытом исследовании на группе из 347 
больных с АГ оценивалась приверженность к антигипер-
тензивной терапии на протяжении 24 месяцев наблюде-
ния. При этом приверженность к лерканидипину оказа-
лась существенно выше, чем приверженность к другим 
препаратам данной группы (59,3% vs. 46,6%) [33].

Таким образом, лерканидипин — это дигидропири-
диновый АК III поколения, характеризующий высо-
кой вазоселективностью, большой длительностью 
действия и  хорошей антигипертензивной эффектив-
ностью. Применение лерканидипина может способ
ствовать нейро-, нефро- и ангиопротекции. Хорошая 
переносимость и  низкий риск развития побочных 
эффектов, а также удобный режим приема препарата 
создают предпосылки для высокой приверженности 
больных лечению этим препаратом.
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