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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 
КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ

Введение
Артериальная гипертензия (АГ) в Российской Феде-

рации является одной из наиболее значимых медико-
социальных проблем. Это обусловлено как широким рас-
пространением данного заболевания — около 40%
взрослого населения РФ имеет повышенный уровень ар-
териального давления (АД), так и тем, что АГ является важ-
нейшим фактором риска инфаркта миокарда и инсуль-
та, основных составляющих высокой смертности в нашей
стране. По материалам исследования, проведенного в
рамках целевой Федеральной программы «Профилак-
тика и лечение АГ в Российской Федерации», распро-
страненность АГ среди населения за последние 10 лет
практически не изменилась, и составляет 39,5% [1]. 

Осведомленность больных АГ о наличии у них заболе-
вания выросла до 77,9% [1]. Принимают антигипер-
тензивные препараты (АГП) 59,4% больных АГ, из них
эффективно лечатся 21,5% пациентов [1].

В настоящее время для лечения АГ рекомендованы
пять основных классов антигипертензивных препара-
тов: ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (АПФ), блокаторы рецепторов 1 типа к ангио-
тензину II, антагонисты кальция (АК), бета-адрено-
блокаторы (БАБ) и диуретики [1]. В качестве допол-
нительных классов антигипертензивных препаратов для
комбинированной терапии могут использоваться α-ад-
реноблокаторы, агонисты имидазолиновых рецепторов
и прямые ингибиторы ренина. На выбор препарата ока-
зывают влияние многие факторы, наиболее важными
из которых являются [1]:

• наличие у больного других факторов риска
• поражения органов-мишеней
• ассоциированные клинические состояния, пора-

жения почек, метаболический синдром, сахарный
диабет (СД)

• сопутствующие заболевания, при которых не-
обходимы назначения или ограничения приме-
нения антигипертензивных препаратов различ-
ных классов
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• предыдущие индивидуальные реакции больного
на препараты различных классов

• вероятность взаимодействия с лекарствами, ко-
торые пациенту назначены по другим поводам

• социально-экономические факторы, включая стои-
мость лечения.

При выборе антигипертензивных препаратов не-
обходимо в первую очередь оценить эффективность,
вероятность развития побочных эффектов и преиму-
щества лекарственного средства в определенной кли-
нической ситуации (табл. 1). Стоимость препарата не
должна быть основным решающим фактором.

Антигипертензивные препараты: 
антагонисты кальция

Результатами многоцентровых рандомизирован-
ных исследований доказано, что ни один из основных
классов антигипертензивных препаратов не имеет су-
щественного преимущества в снижении АД и эффек-
тивности снижения риска сердечно-сосудистых ослож-
нений и смерти от них [1]. Уменьшение риска сердеч-
но-сосудистых осложнений на фоне антигипертен-

зивной терапии больше зависит от величины, на кото-
рую снижается АД, чем от используемого класса анти-
гипертензивного препарата, и невозможно точно пред-
сказать, какой антигипертензивный препарат будет
максимально эффективен у конкретного пациента.
При назначении любого из основных классов антиги-
пертензивных препаратов есть свои «за» и «против»
(табл. 1 и 2), поэтому универсальное ранжирование ан-
тигипертензивных препаратов является ненужным и, ско-
рее всего, опасным. В каждой конкретной клинической
ситуации необходимо учитывать особенности дей-
ствия различных классов антигипертензивных препа-
ратов, обнаруженные при проведении рандомизиро-
ванных исследований. Представители одного класса мо-
гут иметь особые свойства, которые делают их на-
значение более обоснованным. Назначение того или
иного антигипертензивного препарата в качестве пре-
парата первого выбора должно основываться на ре-
зультатах больших клинических исследований, в которых
доказана высокая эффективность и безопасность при-
менения именно этого препарата у пациентов с по-
добной клинической ситуацией.

ИАПФ

ХСН

Дисфункция ле-
вого желудочка

ИБС

Диабетическая
нефропатия

Недиабетиче-
ская нефропатия

ГЛЖ

Атеросклероз
сонных артерий

Протеинурия
или МАУ

Мерцательная
аритмия

СД

МС

БРА

ХСН

Перенесенный
ИМ

Диабетическая
нефропатия

Протеинурия
или МАУ

ГЛЖ

Мерцательная
аритмия

СД

МС

Пожилые

Кашель при
приеме ИАПФ

БАБ

ИБС

Перенесенный
ИМ

ХСН

Тахиаритмии

Глаукома

Беременность

АКд

Пожилые 

ИСАГ

ИБС 

ГЛЖ

Атеросклероз
сонных и коро-
нарных артерий

Беременность

АКнд

ИБС

Атеросклероз
сонных артерий

Суправентрику-
лярные тахиа-
ритмии

Диуретики 
тиазидные

Пожилые

ИСАГ

ХСН

Антагонисты
альдостерона

ХСН

Перенесенный
ИМ

Диуретики 
петлевые

Конечная стадия
ХПН

ХСН

Таблица 1. Преимущественные показания к назначению различных групп антигипертензивных препаратов

АКд — антагонисты кальция дигидропиридиновые; АКнд — антагонисты кальция дигидропиридиновые; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; 
ИБС — ишемическая болезнь сердца; ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка; МАУ — микроальбуминурия; СД — сахарный диабет; МС — метаболический 
синдром; ИМ — инфаркт миокарда; ИСАГ — изолированная систолическая артериальная гипертензия; ХПН — хроническая почечная недостаточность
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Одним из основных классов антигипертензивных
препаратов являются АК [1]. Эффективность АК в ка-
честве антигипертензивных средств обусловлена за-
медлением тока ионов кальция через α1- и α2-адре-
нергические пути и через кальциевые каналы перифе-
рических сосудов, уменьшением чувствительности ар-
териальных сосудов к эндогенным влияниям норад-
реналина, вазопрессина, гистамина, серотонина, аце-
тилхолина, что приводит к снижению общего перифе-
рического сосудистого сопротивления и АД [2]. Их
разделяют на 3 подгруппы в зависимости от химической
структуры: 1) дигидропиридины (нифедипин, амло-
дипин, фелодипин и др.); 2) фенилалкиламины (ве-
рапамил) и 3) бензодипины (дилтиазем) [2]. Имеют-
ся значительные различия в способности АК влиять на
миокард, сосудистую стенку и проводящую систему
сердца. Дигидропиридины оказывают селективное
действие на мускулатуру сосудов, приводя к расшире-
нию периферических артерий. При этом они не влияют

на проводящую систему сердца и практически не вы-
зывают снижения сократительной функции миокарда.
Для недигидропиридиновых АК (верапамил и дил-
тиазем) характерно отрицательное ино- и дромот-
ропное действие. Все АК метаболически нейтральны и
не оказывают отрицательного действия на углеводный,
липидный и пуриновый обмен. Помимо антигипер-
тензивного, они оказывают антиангинальное и орга-
нопротективное действие, тормозят агрегацию тром-
боцитов, достоверно уменьшают риск развития
cердечно-сосудистых осложнений, в том числе инсульта
и являются препаратами первого выбора, в частности,
у пациентов с изолированной систолической АГ, у
больных АГ пожилого возраста [1,2].

Кроме указанного выше разделения АК по химиче-
ской структуре, каждая из этих групп препаратов в со-
ответствии с особенностями фармакокинетики пред-
ставлена препаратами 3-х поколений — I, II и III (табл. 3)
[2]. АК II поколения выделяются улучшенным фармако-

Группа

Диуретики тиазидные

БАБ

АК дигидропиридиновые

АК недигидропиридиновые

Ингибиторы АПФ

БРА

Антагонисты альдостерона

Абсолютные

Подагра

АВ-блокада 2–3 степени, БА

АВ-блокада 2–3 степени, ХСН

Беременность, гиперкалиемия, двусторонний
стеноз почечных артерий, ангионевротический
отек

Беременность, гиперкалиемия, двусторонний
стеноз почечных артерий

Гиперкалиемия

Относительные

МС, НТГ, беременность

Заболевания периферических артерий, МС,
НТГ, спортсмены и физически активные паци-
енты, ХОБЛ

Тахиаритмии, ХСН

Таблица 2. Абсолютные и относительные противопоказания к назначению антигипертензивных препаратов

Группа (специфичность) Первая генерация Вторая генерация Третья генерация

новые активные 
лекарственные вещества
формы

Дигидропиридины Нифедипин Нифедипин SR/CITS Бенидипин Амлодипин
(артерии>сердце) Никардипин Манидипин Исрадипин Лацидипин

Фелодипин ER Никардипин SR Нилвадипин Лерканидипин
Нимодипин
Низолдипин
Нитрендипин

Бензодиазепин Дилтиазем Дилтиазем SR
(артерии=сердце)

Фенилалкиламины Верапамил Верапамил SR
(артерии<сердце) Галлопамил

Таблица 3. Группы антагонистов кальция

АВ — атриовентрикулярный; БА — бронхиальная астма; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; МС — метаболический синдром; 
НТГ — нарушение толерантности к глюкозе; ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких
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кинетическим профилем и более высокой вазоселек-
тивностью. Они отличаются от препаратов I поколения и
более продолжительным периодом полувыведения
(для АК I поколения Т1/2 составляет 4–6 ч, II поколения
— 12–24 ч), а, следовательно, и продолжительностью дей-
ствия, более плавным нарастанием концентрации пре-
парата в плазме крови (отсутствие пикообразного из-
менения концентрации), более отсроченным началом
действия и временем появления максимального эффекта.
В практическом плане это обусловливает тот факт, что АК
II поколения лишены многих побочных эффектов пре-
паратов I поколения, прежде всего, связанных с реф-
лекторной активацией симпатоадреналовой системы —
например, увеличение частоты сердечных сокращений
(ЧСС) при приеме нифедипина, а также имеют более
удобный для пациента режим дозирования (1–2 раза в
сутки). Однако наиболее отвечают современным тре-
бованиям, предъявляемым к антигипертензивным пре-
паратам, конечно, АК III поколения, поэтому они имеют
преимущества при лечении АГ.

Антагонисты кальция III поколения: 
лерканидипин

Первым представителем антагонистов кальция III по-
коления считают амлодипин, который отличается важ-
ными фармакологическими особенностями: а) более
предсказуемая эффективность благодаря высокой
биодоступности (60–80%) и незначительным разли-
чиям между максимальной и минимальной концент-
рациями препарата в крови на протяжении суток; б) вы-
сокая тканевая селективность, благодаря которой он
практически не оказывает влияния на сократимость мио-
карда, функцию синусового узла и атрио-вентрику-
лярную проводимость; в) сверхдлительное действие
препарата — на протяжении более 24 ч [2]. 

Позже в клиническую практику вошли два других АК
III поколения, которые также оказывают сверхдлитель-
ное антигипертензивное действие — лацидипин и лер-
канидипин. «Сверхдлительный» (более 24 ч) антиги-
пертензивный эффект характерен для всех трех пере-
численных АК, однако фармакокинетические меха-
низмы этого действия различны [2]. Для амлодипина ха-
рактерен длительный период полувыведения (30–50 ч),
благодаря которому и обеспечивается «сверхдлитель-
ное» время его антигипертензивного эффекта, то есть
продолжительность действия амлодипина обеспечи-
вается его концентрацией в плазме крови. Фармако-
кинетика лерканидипина принципиально отличается.
Лерканидипин быстро диффундирует из просвета со-
суда внутрь мембраны гладкомышечной клетки сосу-
дистой стенки, где прочно и надолго связывается и бло-
кирует кальциевые каналы. Эту особенность взаимо-
действия называют «мембранной кинетикой» [3,4].
Важным химическим и физическим свойством лерка-

нидипина является высокий показатель коэффициента
распределения. Вследствие своей высокой липофиль-
ности (в 10 раз больше по сравнению с амлодипином)
лерканидипин проникает в липидный бислой клеточной
мембраны, поэтому время его действия зависит от его
концентрации в клеточной мембране, а не в плазме кро-
ви [2–4]. Кроме того, в отличие от ряда других антаго-
нистов кальция лерканидипин оказывает очень не-
значительное отрицательное инотропное действие [3]. 

Лерканидипин полностью всасывается после прие-
ма внутрь. Cmax в плазме крови достигается приблизи-
тельно через 1,5–3 ч; степень связывания с белками сы-
воротки крови превышает 98%. Вследствие интен-
сивного метаболизма при первичном прохождении че-
рез печень абсолютная биодоступность лерканиди-
пина, принятого после еды, составляет около 10%, при
этом она снижается до 1/3 этого значения, если пре-
парат применяют у здоровых добровольцев натощак.
T1/2 составляет 8–10 ч, а терапевтическое действие про-
должается на протяжении 24 ч и более (вследствие вы-
сокой степени связывания с липидной мембраной). При
повторном применении кумуляция не отмечена. Био-
доступность лерканидипина после перорального при-
менения значительно повышается после приема пищи
(в 4 раза), поэтому препарат принимают натощак.
При пероральном применении лерканидипина его
концентрация в плазме крови непрямо пропорцио-
нальна принятой дозе (нелинейная кинетика). После
приема 10, 20 и 40 мг Cmax в плазме крови имели со-
отношение 1:3:8, а AUC, соответственно, 1:4:18, что ука-
зывает на постепенное насыщение метаболизма при пер-
вом прохождении. Таким образом, биодоступность лер-
канидипина увеличивается с повышением дозы. Фар-
макокинетика лерканидипина у лиц пожилого возрас-
та и у пациентов с дисфункцией почек или печени лег-
кой и средней тяжести мало отличается от таковой в об-
щей популяции. При тяжелой дисфункции почек или
у пациентов, находящихся на гемодиализе, концент-
рация препарата в плазме крови повышается (около
70%). При средней или тяжелой дисфункции печени
системная биодоступность лерканидипина, вероятно,
повышается, поскольку он метаболизируется главным
образом в печени [5–7].

Вазодилятирующий эффект лерканидипина выявлен
в отношении коронарных, мозговых, почечных артерий
[5,7]. На фоне приема лерканидипина у больных АГ от-
мечено улучшение диастолической функции левого же-
лудочка [5,7]. Лерканидипин как минимум метаболически
нейтрален и в отношении липидного, и в отношении уг-
леводного обмена. При этом имеются данные, что у па-
циентов с сахарным диабетом на фоне применения лер-
канидипина имеет место небольшое по абсолютным
значениям, но достоверное снижение тощаковой глюкозы
и гликозилированного гемоглобина [5,7]. 

Лерканидипин в лечении артериальной гипертонии
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Антигипертензивная эффективность 
лерканидипина

Лерканидипин имеет высокую антигипертензив-
ную эффективность. Так, лерканидипин у больных с мяг-
кой и умеренной АГ в течение 3 нед при суточной дозе
5 мг достоверно снижал систолическое артериальное
давление (САД) на 10 мм рт. ст, при дозе 10 мг — на 15
мм рт.ст., диастолическое (ДАД) — соответственно, на
8 и 10 мм рт.ст. Снижение среднего ночного САД и ДАД
было достоверным при дозе 10 мг (на 6 и 5 мм рт.ст.,
соответственно) [8]. Имеется также опыт применения
лерканидипина при тяжелой АГ с ДАД выше 109 мм
рт.ст. У этой категории больных препарат назначался в
виде монотерапии в дозе 40 мг в сутки в течение 2 мес.
Лерканидипин статистически значимо снижал САД и
ДАД уже на 4-й нед лечения. Следует отметить, что эти
больные с тяжелой АГ до назначения лерканидипина
уже принимали БАБ, ингибиторы АПФ или диуретики,
однако без достаточного эффекта. Следовательно,
лерканидипин имеет высокую эффективность и может
применяться при тяжелой резистентной АГ в дозе 30–
40 мг в сутки в виде монотерапии и в дозе 10 мг в ком-
бинации с ингибиторами АПФ или БАБ [9].

Лерканидипин при однократном приеме обес-
печивает значимое снижение АД на протяжении до 
30 ч (в дозах 10 и 20 мг/сут средние значения коэф-
фициента T/Р для ДАД составляют 82%) [10,11]. По-
этому он считается препатаром выбора для больных, у
которых имеется избыточный подъем АД в ранние ут-
ренние часы, а также в случае смещения и/или пропуска
пациентом (в силу разных причин — забывчивость, объ-
ективные обстоятельства и т.п.) времени приема оче-
редной дозы препарата [10]. 

Проведены сравнительные исследования леркани-
дипина с другими АК, которые позволяют говорить о на-
личии у лерканидипина некоторых особенностей, ко-
торые обеспечивают ему преимущества при использо-
вании в клинической практике. В исследовании LEAD (The
LErcandipine in ADults Study) у 250 больных с АГ 1–2 сте-
пени сравнивали влияние лерканидипина, нифедипи-
на, фелодипина на уровень АД и частоту сокращений
сердца (ЧСС) [12]. Лерканидипин вызывал достоверное
и значимое снижение АД, при этом ЧСС достоверно не
изменялась, даже при использовании лерканидипина
в дозе в дозе 40 мг в сутки. Прием лерканидипина в тече-
ние 48 нед не влиял на уровень норадреналина в
плазме у больных АГ. В исследовании ELLE (the ELderly
and LErcandipine study) определяли влияние леркани-
дипина (5 мг), нифедипина (30 мг) и лацидипина (2 мг)
на АД и ЧСС у пожилых больных АГ в течение 24 нед
лечения [13]. У больных наблюдалось сопоставимое сни-
жение ДАД – соответственно, в среднем на 18,3 и 17,7
мм рт. ст. и несколько меньше у больных, принимавших
лацидипин — в среднем на 16,6 мм рт.ст. [13]. 

Согласно современным рекомендациям по лечению
АГ [1] АК дигидропиридинового ряда показаны для
лечения изолированной систолической гипертензии
(ИСГ). При этом не следует забывать о наличии ниж-
ней границы безопасного снижения ДАД для таких боль-
ных — 60–70 мм рт. ст. [1]. Поэтому антигипертензив-
ный препарат для лечения ИСГ должен эффективно сни-
жать САД, но при этом минимально влиять на ДАД. Ре-
зультаты двойного слепого исследования M. Bargballo
и соавт. [14] свидетельствуют о том, что лерканидипин
отвечает всем этим требованиям. На фоне применения
лерканидипина в дозе 10–20 мг/сут у пожилых боль-
ных с ИСГ авторы отметили достоверное и выраженное
снижение САД (в среднем по группе на 32 мм рт. ст.),
тогда как ДАД снизилось лишь на 6,0 мм рт. ст. [14].

Одним из важных показателей результативности ан-
тигипертензивной терапии является изменение степени
гипертрофии миокарда левого желудочка [1]. Терапия
лерканидипином в суточной дозе 10–20 мг в течение
года вызывала уменьшение гипертрофии миокарда
[15]. В исследовании R. Fogari [16] обнаружено, что
при приеме лерканидипина в течение года наблюдался
более выраженный регресс гипертрофии левого же-
лудочка, чем при приеме лозартана, что обусловле-
но выраженным антигипертензивным эффектом лер-
канидипина. Лерканидипин обладает также анти-
ангинальным эффектом. У больных со стабильной сте-
нокардией назначение лерканидипина в дозе 10–20
мг в течение 2 нед вызывало положительные клини-
ческие изменения: уменьшались количество присту-
пов стенокардии и доза приема нитроглицерина,
увеличивалась толерантность к физической нагрузке,
по данным холтеровского мониторирования умень-
шились проявления ишемии миокарда, не изменялась
ЧСС [17].

Лерканидипин в дозе 10 мг в течение 4 нед у боль-
ных АГ улучшает микроциркуляцию в сетчатке глаза, в
vasa vasorum [18].

Экспериментальные данные свидетельствуют о том,
что лерканидипин превосходит нимодипин (наиболее
часто назначаемый в неврологической практике АК) по
способности положительно влиять на ремоделирова-
ние мелких интрацеребральных артерий (в динамике
оценивали соотношение толщины стенки и просвета со-
судов) [19]. 

Выявлена уникальная способность лерканидипина
оказывать нейропротекторное действие, более выра-
женное, чем у нимодипина. Так, в эксперименте пока-
зано, что у животных со спонтанной гипертензией
снижалась плотность нейронов в отдельных зонах
коры головного мозга, введение лерканидипина пред-
отвращало уменьшение плотности нейронов [19]. Кро-
ме того, лерканидипин, как и нимодипин, вызывает до-
зозависимое улучшение мозгового кровообращения.
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Максимальное улучшение параметров мозгового кро-
вообращения (увеличение объемной скорости крово-
тока, уменьшение периферического сопротивления) ре-
гистрируется между 1–3 мин после введения нимо-
дипина и между 10–15 мин — после введения лерка-
нидипина [19].

Лерканидипин имеет и нефропротективное действие
у пациентов с АГ. Этот эффект осуществляется за счет
устранения вазоконстрикции почечных сосудов, по-
вышения почечного кровотока, увеличения скорости клу-
бочковой фильтрации и подавления пролиферации ме-
зангиальных клеток [2]. В отличие от большинства АК
лерканидипин расширяет не только приводящие, но и
отводящие артериолы и тем самым предупреждает по-
вреждение клубочков и собирательных трубочек при
спонтанной АГ [2]. 

В исследовании DIAL (Diabete, Ipertensione, Albu-
minuria, Lercanidipina) [20] изучали влияние леркани-
дипина по сравнению с рамиприлом на уровень экс-
креции альбумина у пациентов с СД и АГ. В результате
были сделаны следующие выводы:

• лечение лерканидипином не ухудшает протеинурию
у пациентов с микроальбуминурией и СД 2 типа с
АГ

• лерканидипин и рамиприл вызывают значитель-
ное снижение САД, ДАД и альбуминурии

• пациенты хорошо переносят лечение как лерка-
нидипином, так и рамиприлом;

Необходимо отметить, что способность снижать
альбуминурию наравне с иАПФ в настоящее время не
доказана для других дигидропиридиновых АК.

В исследовании ZAFRA (Zanidip en Función Renal Al-
terada) [21], в котором лерканидипин назначался 175
пациентам с хроническим заболеванием почек (клиренс
креатинина <70 мл/мин), у которых не было достиг-
нуто целевое АД (130/85 мм рт.ст.), несмотря на при-
ем иАПФ или сартана, добавление к терапии лерка-
нидипина обеспечило существенное снижение АД у
89,2% пациентов, а в 58,1% случаев удалось до-
стичь его целевого значения. При этом отмечено до-
стоверное увеличение клиренса креатинина с 41,8±16,0
до 45,8±18,0 мл/мин (р=0,019). Обращает на себя
внимание тот факт, что частота побочных эффектов была
крайне низкой (1,5%), а отеки не обнаружены ни у од-
ного из пациентов.

Безопасность и переносимость лерканидипина
оценивали почти у 1800 больных в 20 различных пла-
цебо-контролируемых исследованиях. Большинство по-
бочных эффектов лерканидипина были незначитель-
ными или умеренными по выраженности и суще-
ственно не зависели от дозы препарата. Побочные эф-
фекты лерканидипина наблюдались в среднем в 12%
(против 7% при приеме плацебо). Основные побоч-
ные эффекты лерканидипина связаны с вазодилатацией
и включают головную боль (2,7%; колебания от 0 до
4%) и отеки лодыжек (1,1%; от 0 до 2%) [23]. При дли-
тельном применении у больных АГ лерканидипин
лучше переносится, чем бета-адреноблокатор атено-
лол, антагонист кальция нифедипин и ингибитор АПФ
каптоприл [24, 25]. В цитируемом выше исследовании
ELLE отмечено, что количество побочных реакций, в том
числе — отечности нижних конечностей, было меньшим
у пациентов, принимавших лерканидипин (2,8%), чем
при приеме других дигидропиридиновых АК (лаци-
дипин — 7,5%, нифедипин — 10,1%) [13]. C. Borghi и
соавт. [38] сообщили о значительном уменьшении ча-
стоты и выраженности побочных эффектов у больных
АГ, получавших другие дигидропиридиновые АК, при
замене их на лерканидипин. Так, частота отеков ло-
дыжек уменьшилась с 95% до 51%, головной боли —
с 38% до 18%, приливов крови — с 35% до 17% и кож-
ной сыпи — с 38% до 18% (р<0,001 во всех случаях).

При лечении лерканидипином не отмечена орто-
статическая гипотония [12].

Заключение
Таким образом, представитель третьего поколения

дигидропиридиновых антагонистов кальция леркани-
дипин, оригинальный препарат которого (Занидип®-
Рекордати) выходит на российский рынок, обладает вы-
сокой антигипертензивной эффективностью. В пред-
ставленных выше исследованиях, проведенных с этим
препаратом, продемонстрирована его высокая анти-
гипертензивная эффективность у больных всех воз-
растных групп, органопротективные свойства и хоро-
шая переносимость.

Конфликт интересов. Авторы не сообщили об от-
сутствии потенциального конфликта интересов по дан-
ной статье.
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