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Согласно современным представлениям дигидро-

пиридиновые антагонисты кальция (АК) длительного 

действия относятся к одной из пяти групп препаратов 

первой линии для лечения пациентов с артериальной 

гипертензией (АГ) [1]. С учетом эффективности АК 

длительного действия, отсутствия у них отрицатель-

ных метаболических эффектов и, более того, наличия 

данных об их положительном влиянии на чувстви-

тельность тканей к инсулину и параметры липидного 

спектра, эти препараты особенно показаны больным 

с АГ в сочетании с абдоминальным ожирением (АО) 

и метаболическим синдромом. 

Самым назначаемым препаратом данной группы 

до последнего времени остается амлодипин — ра-

цемический препарат, содержащий лево- и право-

вращающие изомеры. Однако основным побочным 

эффектом, ограничивающим применение амлоди-

пина, является отечность нижних конечностей (до 

22 % случаев при длительном приеме препарата) 

[2, 3]. 

В настоящее время предлагаются по крайней мере 

два пути решения данной проблемы. 

Во-первых, это внедрение в клиническую практи-

ку препаратов, содержащих только левовращающие 

изомеры (S-стереоизомеры) амлодипина. В литера-

туре обсуждается вопрос об их возможных клиниче-

ских преимуществах, в частности о меньшей частоте 

развития отеков нижних конечностей в сравнении с 

рацемическим амлодипином [4, 5]. 

Во-вторых, это широкое внедрение в практику 

представителя новой генерации антагонистов каль-

ция — лерканидипина, который, в отличие от дру-

гих известных АК, наиболее прочно и постоянно 

блокирует кальциевые каналы клеточной мембраны, 

что проявляется стабильным снижением АД без реф-

лекторной активации симпатоадреналовой системы. 

Кроме того, важнейшим отличительным свойством 

данного АК является минимальная частота прояв-

ления такого побочного эффекта, как отечность ни-

жних конечностей [6, 7]. 

В связи с вышеизложенным целью настоящей 

работы было сравнительное исследование клини-

ческой эффективности S-изомера амлодипина и 

лерканидипина и их влияния на частоту развития 

отечности нижних конечностей у больных АГ в со-

четании с АО, у которых такой побочный эффект 

имел место в ходе лечения рацемическим амлоди-

пином.
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Материалы и методы
Был обследован 31 больной (13 мужчин и 18 жен-

щин) гипертонической болезнью (ГБ) II стадии, 2-й 

степени (классификация Украинской ассоциации кар-

диологов [1]). Средний возраст больных был 54,1 ± 6,9 

года. Длительность ГБ составила 9,7 ± 3,3 года. 

У всех больных было АО I–II степени (объем та-

лии у мужчин > 102 см, у женщин > 88 см, индекс 

массы тела — от 30 до 36 кг/м2) (критерии Украин-

ской ассоциации кардиологов [1]).

У 12 (39 %) больных выявлялась сердечная недо-

статочность (СН) с сохраненной фракцией выброса 

I стадии и I функционального класса по NYHA.

В обследование не включались больные с вари-

козной болезнью нижних конечностей, со стенокар-

дией, с систолической СН, с выраженными пораже-

ниями печени и почек, больные со вторичной АГ. 

В соответствии с поставленной задачей в иссле-

дование были включены больные, которые до начала 

испытания получали лечение рацемическим амло-

дипином, и на этой терапии у них развилась отеч-

ность нижних конечностей. Для устранения возник-

шей отечности данные больные были переведены на 

лечение ингибитором ангиотензин-превращающего 

фермента (АПФ) эналаприлом в дозировке 5–10 мг 

в сутки в виде двукратного приема сроком на 2 не-

дели. 

В результате проведения терапии эналаприлом у 

всех обследованных больных отечность нижних ко-

нечностей через 2 недели не определялась, и среди 

данных пациентов было начато сравнительное иссле-

дование эффективности и частоты побочных эффек-

тов лечения с помощью левовращающего (S) амлоди-

пина и лерканидипина. 

С этой целью включенные в исследование боль-

ные были разделены на две подгруппы, которые были 

сопоставимы по полу, возрасту, уровню АД и частоте 

СН. 

В первой подгруппе больных (15 больных: 6 муж-

чин и 9 женщин) была начата монотерапия левовра-

щающим (S) амлодипином (препарат азомекс фирмы 

«Актавис»).

Во второй подгруппе больных (16 больных: 7 муж-

чин и 9 женщин) была применена монотерапия лер-

канидипином (препарат Леркамен фирмы «Берлин-

Хеми»).

Начальная доза S-амлодипина была 2,5 мг в сут-

ки однократно, лерканидипина — 10 мг/сутки одно-

кратно. 

Критерием эффективности терапии считали сниже-

ние систолического АД (САД) ниже 140 мм рт.ст. и ди-

астолического АД (ДАД) ниже 90 мм рт.ст. Если в тече-

ние 2 недель терапии указанный эффект не достигался, 

то дозу S-амлодипина увеличивали до  5 мг/сутки одно-

кратно, лерканидипина — до 20 мг/сутки однократ-

но, и данная монотерапия продолжалась 20 недель. 

Антигипертензивную терапию у обследованных 

больных проводили на фоне рекомендаций по сни-

жению массы тела (гипокалорийная диета и дозиро-

ванные физические нагрузки). Рекомендовалась дие-

та со снижением общего калоража пищи на 20–30 %, 

но не менее 1200 ккал в сутки и дозированные фи-

зические нагрузки (быстрая ходьба по 30–45 минут 

ежедневно). 

Всем больным до начала исследования и после 

20 недель лечения проводилось общеклиническое 

лабораторное и инструментальное обследование, на 

основании которого судили об эффективности и без-

опасности препарата. 

В комплекс обследования входило эхокардиогра-

фическое исследование на аппарате LOGIQ-5 в В- и 

М-режимах по общепринятой методике (определяли 

конечно-диастолический размер (КДР, см), конечно-

систолический размер (КСР, см), конечно-диастоли-

ческий объем (КДО, см3), конечно-систолический 

объем (КСО, см3), ударный объем (УО, мл), фракцию 

выброса (ФВ, %), скорость циркулярного сокраще-

ния волокон миокарда (СЦУ, окр/с), толщину меж-

предсердной перегородки (МПП) и задней стенки 

левого желудочка (ЗСЛЖ)). 

Всем больным определяли: 

— уровень в крови общего холестерина (ОХС), 

триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеидов вы-

сокой плотности (ХЛПВП), холестерина липопроте-

идов низкой (ХЛПНП, на основании расчета данно-

го показателя по формуле Фридвальда: ХСЛПНП = 

ОХС – ХЛПВП – ТГ/2,2) и очень низкой плотности 

(ХЛПОНП); 

— уровень глюкозы крови натощак и после прове-

дения перорального глюкозотолерантного теста, ин-

сулинемии с определением инсулинорезистентности 

(ИР) на основании расчета индекса НОМА по фор-

муле:

— уровень микроальбуминурии (МАУ) иммуно-

ферментным методом с помощью наборов фирмы 

«Кормей», Польша. Критерием МАУ считали эк-

скрецию альбумина с мочой от 30 до 300 мг/дл.

Все данные, полученные в результате исследова-

ния, обработаны с помощью программного обеспе-

чения методами вариационной статистики на персо-

нальном компьютере типа IBM PC/AT Pentium IV с 

вычислением средней величины М, среднеквадрати-

ческого отклонения S, средней ошибки средней ве-

личины m, критерия достоверности t, значения до-

стоверности р.

Результаты и их обсуждение
В работе прежде всего была проанализирована 

сравнительная антигипертензивная эффективность 

S-амлодипина и лерканидипина.

Установлено, что в первой подгруппе больных (15 

пациентов) после начала монотерапии S-амлодипи-

ном в дозировке 2,5 мг в сутки однократно в течение 

уровень инсулина натощак  уро-

вень глюкозы натощак

22,5
индекс НОМА = ;
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первых двух недель достижение целевых уровней 

АД — снижение АД ниже 140/90 мм рт.ст. было до-

стигнуто у 5 (33 %) пациентов. Остальным 10 (67 %) 

пациентам потребовалось увеличение дозы препара-

та вдвое (до 5 мг/сутки однократно).

В результате в целом по группе после 20-недель-

ной монотерапии S-амлодипином эффективное сни-

жение АД до целевого уровня было достигнуто у 10 

(67 %) больных ГБ. У 5 пациентов (33 %), принимав-

ших монотерапию S-амлодипином, целевой уровень 

АД достигнут не был.

Существенных отличий частоты сердечных сокра-

щений (ЧСС) у обследованных больных ГБ с АО до 

и после терапии S-амлодипином отмечено не было.

Во второй подгруппе больных (16 человек), кото-

рым проводилась монотерапия лерканидипином, по-

лучены следующие результаты. 

После первых 2 недель монотерапии лерканиди-

пином снижение АД до целевых уровней (ниже 140/90 

мм рт.ст.) было достигнуто в 50 % случаев — у 8 боль-

ных, принимавших препарат в дозировке 10 мг/сутки. 

Эти пациенты продолжали данную терапию в дози-

ровке 10 мг в сутки на протяжении всего курса лече-

ния. Остальным 8 больным (50 % от числа больных 

в группе) для достижения адекватного антигипер-

тензивного эффекта потребовалось увеличение дозы 

лерканидипина до 20 мг/сутки однократно.

В целом в группе больных, принимавших моно-

терапию лерканидипином, после 20-недельной те-

рапии целевой уровень АД был достигнут у 15 (94 %) 

пациентов. Только у одного пациента (6 %), получав-

шего монотерапию лерканидипином, не был достиг-

нут целевой уровень АД. 

Лечение лерканидипином, так же как и S-амлоди-

пином, не сопровождалось достоверными изменени-

ями ЧСС после 20-недельной терапии.

Таким образом, сравнение антигипертензивной 

эффективности 20-недельной монотерапии S-амло-

дипином и лерканидипином у больных ГБ 2-й степе-

ни в сочетании с АО I–II степени показало достовер-

но более высокую частоту достижения целевого АД 

под влиянием монотерапии лерканидипином (в 94 % 

случаев) в сравнении с монотерапией S-амлодипи-

ном (в 67 % случаев) (р < 0,05). 

При анализе динамики средних по подгруппам 

показателей систолического и диастолического АД 

после терапии S-амлодипином и лерканидипином 

получены следующие данные. 

После 20 недель монотерапии S-амлодипином 

в целом в подгруппе больных достоверного сниже-

ния уровней АД не выявлено (табл. 1). В то же время 

20-недельная монотерапия лерканидипином привела 

к достоверному снижению средних уровней и систо-

лического, и диастолического АД в целом в подгруп-

пе больных (табл. 1). 

В результате анализа показателей внутрисер-

дечной гемодинамики у обследованных больных 

ГБ с АО в динамике монотерапии S-амлодипи-

ном и лерканидипином установлено, что оба пре-

парата в целом в одинаковой мере положительно 

влияли на насосную и сократительную функцию 

миокарда левого желудочка, а также степень ее ги-

пертрофии. 

Так, у пациентов, принимавших и S-амлодипин, и 

лерканидипин, к 20-й неделе терапии отмечена тен-

денция к уменьшению ММЛЖ и ИММЛЖ, улучше-

нию показателей насосной функции сердца (фрак-

ции выброса и скорости циркулярного укорочения 

волокон миокарда).

Изучение влияния монотерапии S-амлодипином 

и лерканидипином на метаболические параметры у 

данных больных показало следующее. 

Монотерапия S-амлодипином и лерканидипи-

ном, которая проводилась в течение 20 недель, не 

оказала отрицательного влияния на метаболические 

параметры больных. 

При анализе показателей липидного обмена в ди-

намике монотерапии указанными препаратами была 

выявлена тенденция к снижению уровней ОХС и ХС 

ЛПНП в сыворотке крови данных больных под влия-

нием терапии как S-амлодипином, так и лерканиди-

пином (табл. 2). 

В то же время во влиянии изучаемых препаратов 

на показатели углеводного обмена были выявлены 

определенные различия. 

Так, лечение больных ГБ с АО лерканидипином в 

виде монотерапии на протяжении 20 недель приве-

ло к достоверному улучшению параметров углевод-

ного обмена: достоверному снижению ИР на 22,1 % 

(р < 0,05) и инсулинемии натощак на 17,6 % (р < 0,05) 

(табл. 2). 

В то же время 20-недельный прием S-амлодипина 

в целом в подгруппе больных не выявил достоверных 

положительных сдвигов в показателях углеводного 

обмена. Однако при этом не было отмечено и ухуд-

шения данных показателей.

Таблица 1. Динамика средних по подгруппам уровней АД и ЧСС у больных ГБ с АО под влиянием 

20-недельной монотерапии S-амлодипином и лерканидипином (М ± m)

Препарат 

Показатель

S-амлодипин Лерканидипин

САД, мм 

рт.ст.

ДАД, мм 

рт.ст.
ЧСС

САД, мм 

рт.ст.

ДАД, мм 

рт.ст.
ЧСС

До лечения 141,9 ± 5,2 92,3 ± 4,3 69 ± 6 143,4 ± 4,1 93,7 ± 4,2 68 ± 4

После 20 не-
дель лечения

135,8 ± 5,4 83,7 ± 3,1* 74 ± 7 132,9 ± 2,8* 82,6 ± 2,7* 71 ± 5

Примечание: * — различия между показателями до и после лечения достоверны (р < 0,05).
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В результате проведения исследования было об-

наружено еще одно преимущество монотерапии лер-

канидипином перед S-амлодипином. 

Так, в динамике 20-недельного лечения больных 

ГБ с АО лерканидипином было обнаружено досто-

верное снижение уровня МАУ в целом по подгруппе 

больных на 41,0 % (р < 0,05). 

Терапия S-амлодипином в сравниваемой группе 

больных ГБ с АО не привела к достоверному сни-

жению МАУ, а лишь способствовала недостоверной 

тенденции к снижению данного показателя. 

При этом и степень уменьшения МАУ у обсле-

дованных больных также в целом в подгруппе под 

влиянием лерканидипина была достоверно большей 

(р < 0,05), чем под воздействием S-амлодипина.

Проведенный в работе анализ частоты и выра-

женности развития побочных эффектов у больных 

ГБ с АО под влиянием 20-недельной монотерапии 

S-амлодипином и лерканидипином показал следу-

ющее. 

20-недельное лечение S-амлодипином вызвало 

побочные эффекты в целом у 5 больных (30 %). Из 

них чувство жара в теле и покраснение лица заре-

гистрированы у 3 больных (20 %), сердцебиение от-

метили 2 пациента (13 %), отечность нижней трети 

голеней наблюдалась у 6 пациентов (40 %). Из-за 

 отеков нижних конечностей у данных больных лече-

ние S-амлодипином пришлось прекратить. 

Монотерапия лерканидипином в течение 20 не-

дель вызвала побочные эффекты только у 2 (13 %) 

больных, то есть достоверно в меньшем числе случа-

ев, чем в группе лечения S-амлодипином (р < 0,05). 

При этом чувство жара в теле и покраснение лица от-

мечены у 2 больных (13 %), отечность нижней трети 

голеней — лишь у 1 пациента (6 %) (также достоверно 

в меньшем числе случаев, чем при лечении S-амло-

дипином (р < 0,05). Из-за отечности нижних конеч-

ностей у данного пациента препарат был также отме-

нен.

Таким образом, в результате сравнительного ис-

следования было установлено, что у больных ГБ, 

которая протекает в сочетании с АО, 20-недельная 

монотерапия и S-амлодипином, и лерканидипином 

вызывает выраженный антигипертензивный эффект. 

Вместе с тем лечение лерканидипином приводит 

к более значимому снижению АД по сравнению с ле-

чением S-амлодипином, что проявляется достоверно 

большей частотой достижения целевого АД после 

окончания 20-недельной терапии.

Также в результате проведенного исследования 

было обнаружено сопоставимое положительное вли-

яние обоих вариантов терапии на показатели внутри-

сердечной гемодинамики, степень выраженности ги-

пертрофии левого желудочка и параметры липидного 

обмена.

Вместе с тем по влиянию на показатели углевод-

ного обмена и уровень МАУ сравниваемые варианты 

лечения достоверно различались. Так, как было от-

мечено выше, 20-недельная монотерапия лерканиди-

пином у больных ГБ с АО приводила к достоверному 

улучшению параметров углеводного обмена — досто-

верному снижению ИР и уровня инсулинемии нато-

щак, а также к достоверному снижению уровня МАУ. 

В то же время 20-недельное лечение S-амлодипином 

также в виде монотерапии не сопровождалось досто-

верной положительной динамикой указанных пока-

зателей, однако и не вызывало при этом достоверно-

го их ухудшения. 

Что же касается частоты развития побочных эф-

фектов под влиянием сравниваемых вариантов те-

рапии, то таковая в целом была достоверно меньше 

(р < 0,05) при лечении лерканидипином, чем при ле-

чении S-амлодипином. 

Отдельно необходимо проанализировать часто-

ту развития у больных под влиянием сравниваемых 

вариантов терапии такого побочного эффекта, как 

отечность нижних конечностей. Следует учитывать 

то, что у всех больных, которые были включены в 

Таблица 2. Показатели липидного и углеводного обмена в динамике 20-недельной терапии 

S-амлодипином и лерканидипином больных ГБ с АО (М ± m)

Показатель/варианты лечения

S-амлодипин Лерканидипин

До лечения
После 20 

недель терапии
До лечения

После 20 

недель терапии

ОХС, ммоль/л 5,72 ± 0,41 5,50 ± 0,62 5,87 ± 0,49 5,48 ± 0,36

ТГ, ммоль/л 1,73 ± 0,19 1,59 ± 0,21 1,92 ± 0,46 1,71 ± 0,29

ХЛПВП, ммоль/л 1,19 ± 0,09 1,22 ± 0,18 1,13 ± 0,12 1,26 ± 0,11*

ХЛПНП, ммоль/л 3,74 ± 0,22 3,54 ± 0,18 3,87 ± 0,45 3,45 ± 0,39

ХЛПОНП, ммоль/л 1,12 ± 0,14 1,07 ± 0,09 1,14 ± 0,11 1,05 ± 0,10

Глюкоза натощак, ммоль/л 5,44 ± 0,28 5,39 ± 0,33 5,68 ± 0,37 5,36 ± 0,44

Глюкоза через 2 ч после ПГТТ, ммоль/л 5,97 ± 0,36 5,75 ± 0,49 6,41 ± 0,45 5,88 ± 0,62

Инсулин, мкЕд/л 10,56 ± 0,54 9,81 ± 0,47 9,84 ± 0,37 8,11 ± 0,46* 

Индекс НОМА, отн.ед. 2,55 ± 0,21 2,35 ± 0,23 2,48 ± 0,16 1,93 ± 0,11* 

Примечание: * — различия между показателями до и после лечения достоверны (р < 0,05);  — разли-

чия между показателями в группах лерканидипина и S-амлодипина достоверны (р < 0,05).
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данное исследование, уже регистрировалась отеч-

ность нижних конечностей после приема рацеми-

ческого амлодипина. Поэтому важным результатом 

данного исследования было то, что после периода 

«отмывки» данных больных на монотерапии энала-

прилом и после перевода их на монотерапию S-ам-

лодипином или лерканидипином отечность нижних 

конечностей возникала лишь у небольшого количе-

ства больных. При этом полученные данные указыва-

ют на особенно хорошую переносимость длительной 

монотерапии лерканидипином у больных ГБ с АО. 

Частота такого побочного эффекта, как отечность 

нижних конечностей, у обследованных больных на 

монотерапии лекранидипином была минимальной: 

отмечалась только у 6 % больных и была достоверно 

меньшей (р < 0,05), чем при монотерапии S-амлоди-

пином (в 40 % случаев). 

Обсуждая полученные данные, следует отметить 

достоверно большую антигипертензивную эффек-

тивность монотерапии лерканидипином, его более 

выраженное положительное влияние на чувствитель-

ность тканей к инсулину, проявлявшееся прежде все-

го в достоверном снижении показателя ИР, и более 

значимое ренопротекторное действие, проявлявше-

еся в достоверном снижении уровня МАУ, в сравне-

нии с монотерапией S-амлодипином у больных ГБ с 

АО. 

Полученные в работе данные о значимом улучше-

нии под влиянием лерканидипина показателей глю-

козного метаболизма находят подтверждение в ряде 

исследований других авторов. Так, в литературе име-

ются сообщения о благоприятном влиянии леркани-

дипина на показатели липидного обмена у больных 

АГ [9], а также о способности препарата улучшать эн-

дотелийзависимую вазодилатацию путем восстанов-

ления биодоступности оксида азота [10, 11]. В ряде 

исследований показаны антипролиферативные свой-

ства лерканидипина, а также способность данного 

препарата уменьшать степень атеросклеротических 

изменений сосудов [12–15]. 

Важнейшим аспектом фармакотерапии ГБ яв-

ляется возможность нефропротекции. Из группы 

антагонистов кальция нефропротекторный эффект 

показан для недигидропиридиновых представителей 

[1,16]. Однако исследования последних лет свиде-

тельствуют о наличии нефропротекторного действия 

и у лерканидипина. Так, в исследовании DIAL [17] 

показана эффективность лерканидипина в отноше-

нии снижения уровня экскреции альбумина с мочой, 

которая была сравнима с таковой при использовании 

ингибитора АПФ — рамиприла. Полученные в насто-

ящей работе данные о снижении под влиянием лер-

канидипина МАУ у больных ГБ с АО согласуются с 

указанными результатами. 

Таким образом, лерканидипин в сравнении с 

 S-амлодипином обладает целым рядом клинических 

и фармакодинамических преимуществ. При этом 

лерканидипин существенно превосходит S-амлоди-

пин, а также рацемический амлодипин по перено-

симости, особенно с учетом достоверно меньшей ча-

стоты развития отечности нижних конечностей, что 

является у значительного числа больных одним из 

главных побочных эффектов, которые ограничивают 

длительное применение антагонистов кальция. 

Результаты проведенного исследования могут 

служить дополнительным обоснованием целесо-

образности более широкого применения лерканиди-

пина для длительной терапии больных АГ на амбула-

торном этапе.

Выводы
1. Установлено, что монотерапия S-амлодипином 

и лерканидипином — это эффективные варианты те-

рапии мягкой и умеренной форм ГБ, в том числе в 

сочетании с АО. Однако монотерапия лерканидипи-

ном в достоверно большем числе случаев приводит к 

достижению целевого АД у больных ГБ с АО в срав-

нении с S-амлодипином.

2. Обнаружено сопоставимое положительное вли-

яние обоих вариантов терапии на показатели внутри-

сердечной гемодинамики, степень выраженности ги-

пертрофии левого желудочка и параметры липидного 

обмена.

3. Установлено, что монотерапия лерканидипи-

ном приводила к достоверному снижению ИР, уров-

ня инсулинемии натощак, а также к достоверному 

снижению уровня МАУ у обследованных больных, 

в то время как монотерапия S-амлодипином не при-

водила к достоверной положительной динамике ука-

занных показателей, не вызывая, однако, и их ухуд-

шения. 

4. Обнаружена достоверно меньшая частота раз-

вития любых побочных эффектов у больных ГБ с 

АО под влиянием монотерапии лерканидипином по 

сравнению с S-амлодипином. 

5. При лечении лерканидипином обнаруживает-

ся достоверно меньшая частота развития отечности 

нижних конечностей у больных ГБ с АО как в срав-

нении с рацемическим амлодипином, так и с S-ам-

лодипином.
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COMPARATIVE EFFICACY AND TOLERABILITY OF 

LERCANIDIPINE AND S-ISOMER OF AMLODIPINE IN 

PATIENTS WITH ESSENTIAL HYPERTENSION ASSOCIATED WITH 

ABDOMINAL OBESITY 

Summary. The aim of the work was a comparative study of the 

clinical efficacy and tolerability of S-isomer of amlodipine and 

lercanidipine in patients with essential hypertension (EH) and 

abdominal obesity (AO). 

It was shown that monotherapy with S-amlodipine and 

lercanidipine are effective types in treating mild and moderate 

forms of EH, including that of associated with AO. However, 

treatment with lercanidipine in significantly greater number of 

cases leads to achievement of target blood pressure as compared to 

S-amlodipine. Lercanidipine monotherapy resulted in a significant 

decrease in the level of insulin resistance and microalbuminuria 

in the examined patients, while the S-amlodipine monotherapy 

did not lead to significant positive changes in these indicators. We 

revealed a reliable lower incidence of any adverse events in patients 

with EH and AO under the influence of lercanidipine monotherapy 

as compared with S-amlodipine. 

Treatment with lercanidipine caused significantly lower 

incidence of edema of the lower limbs in patients with EH and AO 

than racemic amlodipine and S-amlodipine.

Key words: essential hypertension, abdominal obesity, edema of 

the lower extremities, S-amlodipine, lercanidipine.
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ПОРІВНЯЛЬНА ЕФЕКТИВНІСТЬ І ПЕРЕНОСИМІСТЬ 

ЛЕРКАНІДИПІНУ І ЛІВООБЕРТАЮЧОГО АМЛОДИПІНУ 

У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ В ПОЄДНАННІ 

З АБДОМІНАЛЬНИМ ОЖИРІННЯМ

Резюме. Метою роботи було проведення порівняльного 

дослідження клінічної ефективності та переносимості S-ізомеру 

амлодипіну та лерканідипіну у хворих на ГХ в поєднанні з АО. 

Показано, що як монотерапія S-амлодипіном, так і 

монотерапія лерканідипіном є ефективним варіантом 

лікування м’якої та помірної форм ГХ, в тому числі у 

поєднанні з АО. Однак терапія лерканідипіном у достовірно 

більшому числі випадків приводить до досягнення цільового 

АТ порівняно з терапією S-амлодипіном. Монотерапія 

лерканідипіном приводила до достовірного зниження ІР і 

рівня МАУ в обстежених хворих, у той час як монотерапія 

S-амлодипіном не викликала достовірної позитивної 

динаміки вказаних показників. Виявлена вірогідно менша 

частота розвитку будь-яких побічних ефектів у хворих на ГХ 

з АО під впливом монотерапії лерканідипіном порівняно з 

S-амлодипіном.

Лікування лерканідипіном викликало вірогідно меншу 

частоту розвитку набряклості нижніх кінцівок у хворих на ГХ з 

АО, ніж терапія рацемічним амлодипіном або S-амлодипіном. 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, абдомінальне ожиріння, 

набряклість нижніх кінцівок, S-амлодипін, лерканідипін.
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