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Nadciśnienie tętnicze (NT) to często spotykane 
schorzenie w codziennej praktyce lekarskiej 

i jeden z najważniejszych modyfikowalnych czynni
ków ryzyka chorób układu krążenia, a według Świa
towej Organizacji Zdrowia (World Health Organiza-
tion – WHO) pierwsza przyczyna przedwczesnych 
zgonów na świecie. We wszystkich grupach wie
kowych, etnicznych, u obu płci wysokość ciśnienia 
tętniczego wykazuje liniowy związek ze śmiertelno
ścią oraz zapadalnością na choroby układu krążenia 
(zawał serca, udar, choroba tętnic obwodowych) 
i niewydolność nerek [1, 2]. 
Świat cierpi obecnie z powodu pandemii korona
wirusa SARSCoV2, który wywołuje chorobę zwaną 
COVID19. Badaczom udało się ustalić, dla jakich 
osób SARSCoV2 jest szczególnie niebezpieczny. 
W grupie ryzyka znajdują się przede wszystkim 
osoby starsze i  z  obniżoną odpornością, ale na 
ciężki przebieg COVID19 są narażeni także pacjenci 
z cukrzycą, schorzeniami układu oddechowego 
i chorobami układu krążenia, w tym z NT. Dlatego 
tak istotna jest skuteczna i bezpieczna terapia hipo
tensyjna [3, 4].
Podstawowym celem leczenia pacjenta z NT jest 
zmniejszenie śmiertelności oraz globalnego ryzy
ka powikłań sercowonaczyniowych i nerkowych. 
Skuteczna farmakoterapia hipotensyjna zmniejsza 
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Antagoniści wapnia w leczeniu 
nadciśnienia tętniczego –  
jak zmniejszyć ryzyko działań 
niepożądanych?

względne ryzyko zgonu (10–15%) i powikłań w ukła
dzie sercowonaczyniowym (20%), zwłaszcza udaru 
(35%) i niewydolności serca (40%), a także opóźnia 
progresję choroby nerek. U większości pacjentów 
z  NT obok zmian stylu życia w  celu osiągnięcia 
docelowego ciśnienia tętniczego konieczne jest za
stosowanie leczenia farmakologicznego. Aktualne 
wytyczne Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tęt
niczego (PTNT) z 2019 r. w niepowikłanym NT, a tak
że w większości przypadków NT powikłanego lub 
z chorobami towarzyszącymi (z wyjątkiem kobiet 
w ciąży) w pierwszym i drugim rzucie rekomendują 
terapię hipotensyjną z zastosowaniem preparatów 
z pięciu podstawowych grup leków hipotensyjnych, 
tzw. leków pierwszego rzutu, w przypadku których 
udowodniono korzystny wpływ na redukcję śmier
telności sercowonaczyniowej i/lub ryzyka incyden
tów sercowonaczyniowych [1, 2, 7].
Jedną z nich są antagoniści wapnia – blokery kanału 
wapniowego (calcium channel blockers – CCB), he
terogenna grupa leków, do której należą: pochod
ne dihydropirydyny, pochodne fenyloalkiloaminy 
oraz pochodne benzotiazepiny. Wpływ CCB na 
serce i naczynia zależy od ich budowy chemicz
nej. Pochodne dihydropirydyny wykazują wybitne 
powinowactwo do naczyń krwionośnych, pochod
ne fenyloalkiloaminy wpływają głównie na serce, 
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słabiej na naczynia krwionośne, natomiast działanie 
pochodnych benzotiazepiny zajmuje miejsce po
średnie. Ten zróżnicowany wpływ na układ serco
wonaczyniowy determinuje wskazania rejestracyj
ne poszczególnych substancji i odmienne spektrum 
działań niepożądanych (tab. 1) [6–8].
Podstawowy mechanizm działania tej grupy leków 
polega na hamowaniu (poprzez wpływ na kana
ły wapniowe typu L) napływu jonów wapnia do 
komórek. Wapń wewnątrzkomórkowy umożliwia 
skurcz mięśni gładkich i jest konieczny do prawidło
wej czynności węzła zatokowego i prawidłowego 
przewodnictwa bodźców w mięśniu sercowym, 
ponadto napływ wapnia jest niezbędny do sekrecji 
insuliny przez komórki trzustki. Niższe wewnątrzko
mórkowe stężenie jonów wapnia powoduje rozsze
rzenie naczyń krwionośnych, zmniejszenie obwo
dowego oporu naczyniowego, a w konsekwencji 
obniżenie ciśnienia tętniczego. Właściwości farma
kodynamiczne tych leków są wykorzystywane poza 
terapią hipotensyjną w leczeniu wielu chorób ukła
du sercowonaczyniowego: zaburzeń rytmu serca, 
choroby niedokrwiennej serca, zespołu Raynauda, 
zaburzeń krążenia mózgowego i obwodowego, 
a także w porodzie przedwczes nym [6–10]. 
Blokery kanału wapniowego III generacji różnią się 
istotnie od krótkodziałających pochodnych dihy
dropirydyny, które gwałtownie obniżając ciśnienie 
tętnicze, powodują pobudzenie baroreceptorów 
i odruchowy wzrost napięcia układu współczul
nego, co prowadzi do częstoskurczu, nadmiernej 
kurczliwości mięśnia sercowego, wzrostu długu 
tlenowego i aktywacji układu renina–angiotensy
na–aldosteron. Wśród leków III generacji lerkani
dypina działa słabiej inotropowo ujemnie niż inne 
pochodne dihydropirydyny. Stosowana w dawkach 
terapeutycznych nie powoduje odruchowej tachy

kardii ani innych objawów pobudzenia współczul
nego u pacjentów z NT. Brak wpływu na czynność 
serca wiąże się między innymi z brakiem wzrostu 
stężenia noradrenaliny w trakcie terapii, nawet przy 
stosowaniu dużych dawek [11, 12].
Leki z grupy dihydropirydynowych antagonistów 
wapnia wykazują różny wpływ na naczynia kłębusz
ka nerkowego, dlatego nie wszystkie działają nefro
protekcyjnie. W przeciwieństwie do inhibitorów 
konwertazy angiotensyny (angiotensin-converting-
-enzyme  inhibitors – ACEI), rozkurczając naczynia 
doprowadzające krew do kłębuszka nerkowego, 
mogą zwiększać ciśnienie śródkłębuszkowe oraz 
białkomocz. Nasilenie białkomoczu podczas sto
sowania amlodypiny zaobserwowano w badaniu 
AASK (The African American Study of Kidney Disease 
and Hypertension) [13]. Równoczesne stosowanie 
felodypiny i ramiprylu (ACEI) nie zwiększało nefro
protekcyjnego działania inhibitora konwertazy 
angiotensyny [14].
W porównaniu z tradycyjnymi lekami z grupy CCB 
unikatowy wpływ na tętniczki kłębuszka nerko
wego wykazuje lerkanidypina. Lek ten nie tylko 
rozszerza tętniczki doprowadzające (podobnie 
jak np. amlodypina), w których dominują kanały 
wapniowe typu L, ale również tętniczki odprowa
dzające, z przewagą kanałów wapniowych typu T, 
obniżając ciśnienie w kłębuszku nerkowym. Efekt 
ten prawdopodobnie powoduje zmniejszenie lub 
ustąpienie białkomoczu i zahamowanie progresji 
niewydolności nerek. Lerkanidypina w porównaniu 
z pochodnymi dihydropirydyny (lacydypina, amlo
dypina) wykazuje najwyższą selektywność w sto
sunku do kanałów wapniowych typu T (współczyn
nik selektywności CaT/CaL > 1) [15, 16]. 
Nefroprotekcyjne działanie lerkanidypiny zosta
ło potwierdzone w  badaniach zaplanowanych 

Tabela 1. Antagoniści wapnia – podział chemiczny, wpływ na układ sercowonaczyniowy, przykłady leków [6–8]

Pochodne dihydropirydyny Pochodne niedihydropirydynowe

Wpływ 
na serce 

↔ działania lub ↑ częstość rytmu serca,
 ↔ działania lub ↓ kurczliwość 
↔ działania na przewodnictwo AV

↓ częstość rytmu serca 
↓ kurczliwość
↓ przewodnictwo AV 

Wpływ na 
naczynia 

↑↑ przepływ w naczyniach wieńcowych i obwodowych ↑ przepływ w naczyniach wieńcowych
↑ przepływ w naczyniach obwodowych 

Leki I generacja II generacja III generacja Pochodne 
benzotiazepiny

Pochodne 
fenyloalkiloaminy

nifedypina felodypina
isradypina

nisoldypina 
nitrendypina 
nimodypina

amlodypina
lacydypina

lerkanidypina

diltiazem werapamil

↔ – brak, ↑ – zwiększenie, ↓ – osłabienie, AV – przedsionkowo-komorowe
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i  przeprowadzonych zgodnie z  zasadami evi-
dence-based medicine (tab. 2). Della i wsp. zaobser
wowali, że stosowanie lerkanidypiny (10–20 mg/ 
dobę) nie tylko stanowi skuteczną terapię hipo
tensyjną, lecz także nie pogarsza albuminurii 
u pacjentów z NT i cukrzycą typu 2 ze współist
niejącą mikroalbuminurią [17]. Badanie ZAFRA 
wykazało silne działanie hipotensyjne lerkanidy
piny u  pacjentów z  przewlekłą chorobą nerek, 
dobry profil tolerancji oraz poprawę czynności 
nerek mierzoną klirensem kreatyniny [18]. Badanie 
Roblesa i wsp. potwierdziło, że leczenie lerkanidy
piną daje szansę na poprawę rokowania chorych 

z cechami uszkodzenia nerek. Odnotowana reduk
cja białkomoczu była proporcjonalnie większa, niż 
wynikałoby to z obniżenia ciśnienia tętniczego,  
a także bardziej zależna od dawki w porównaniu 
z poprzednimi doniesieniami [19]. Wyniki kolejne
go badania Roblesa i wsp. po raz kolejny potwier
dziły wyjątkowe nefroprotekcyjne właściwości 
lerkanidypiny [20], dzięki którym jej stosowanie 
poprawia rokowanie w bardzo zagrożonej powikła
niami sercowonaczyniowymi populacji chorych 
z NT i subklinicznymi powikłaniami narządowymi, 
takimi jak albuminuria, czy z przewlekłą choro
bą nerek. Według rekomendacji PTNT z  2019 r.  

Tabela 2. Badania kliniczne potwierdzające nefroprotekcyjne działanie lerkanidypiny [17–20]

Badanie Rodzaj Populacja pacjentów Stosowana 
farmakoterapia

Wynik 

DIAL – Diabete, 
Ipertensione, 
Albuminuria, 
Lercanidipina

prospektywne,
wieloośrodkowe, 

z podwójnie ślepą 
próbą

180 chorych z NT 
i cukrzycą typu 2 

ze współistniejącą 
mikroalbuminurią 

lerkanidypina w dawce 
10–20 mg/dobę  

lub ramipryl w dawce 
5–10 mg/dobę

po roku farmakoterapii 
stwierdzono porównywalną, 
istotną redukcję albuminurii 

w obu grupach (–17,4 ±65 μg/min  
w grupie lerkanidypiny vs 

–19,7 ±52,5 μg/min w grupie 
ramiprylu, p < 0,05 dla obu 

grup); w obu zaobserwowano 
jednocześnie znamienną 

statystycznie redukcję ciśnienia 
tętniczego

ZAFRA – ZAndip 
en Function 
Renal Alterada

prospektywne,
wieloośrodkowe, 
randomizowane

203 chorych 
z przewlekłą chorobą 

nerek (stężenie 
kreatyniny > 1,4 mg/dl  

u mężczyzn  
i > 1,2 mg/dl  

u kobiet lub klirens 
kreatyniny w dobowej 

zbiórce moczu  
< 70 ml/min)

w przypadku 
braku normalizacji 
ciśnienia podczas 

terapii inhibitorem 
konwertazy 

angiotensyny 
(63,4%) lub sartanem 

(36,6%) włączano 
lerkanidypinę 

w dawce 10 mg/dobę 

po 6 miesiącach 
farmakoterapii stwierdzono 
istotny statystycznie wzrost 

klirensu kreatyniny  
(z 41,8 ±16 ml/min do  

45,8 ±18 ml/min, p = 0,019) 
oraz spadek białkomoczu 

(z 3,5 ±3,2 g/dobę  
do 2,8 ±2,8 g/dobę,  

p = 0,0155)

Robles i wsp. prospektywne,
wieloośrodkowe, 
randomizowane

68 chorych w przypadku 
braku normalizacji 
ciśnienia podczas 

terapii inhibitorem 
konwertazy 

angiotensyny (51,4%) 
lub sartanem (48,6%) 

i białkomoczu 
wynoszącego średnio 
1,63 g/dobę włączano 
lerkanidypinę w dawce 

20 mg/dobę

po miesiącu zaobserwowano 
redukcję białkomoczu o 23%, 

po kolejnych 2 miesiącach 
o 37%, po 6 miesiącach 

białkomocz był mniejszy 
o 33%

RED LEVEL – 
REnal Disease: 
LErcanidipine 
Valuable Effect 
on urine protein 
Losses

prospektywne,
wieloośrodkowe, 
randomizowane,  

ze ślepą próbą

35 chorych z NT 
i albuminurią

grupa 1:
lerkanidypina  
10 mg/dobę +

enalapryl 20 mg/dobę, 
grupa 2: 

enalapryl 20 mg/dobę 
+ amlodypina  

5 mg/dobę

grupa 1: redukcja albuminurii 
przez cały okres badania; 

w 3., 6. i 12. miesiącu zmiany 
w stosunku do wartości 

wyjściowej wynosiły 
odpowiednio: –162,5 mg/dobę 
(p = 0,0439), –425,8 mg/dobę 
(p = 0,0010), –329,0 mg/dobę 

(p = 0,0011)
NT – nadciśnienie tętnicze
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lerkanidypina jest preferowanym antagonistą 
wapnia u chorych z NT i albuminurią [2].
Ważną zaletą antagonistów wapnia jest neutralność 
metaboliczna, która pozwala kojarzyć je z  lekami 
blokującymi układ renina–angiotensyna–aldoste
ron u chorych ze współistniejącymi zaburzenia
mi gospodarki lipidowej i/lub węglowodanowej. 
Skuteczność i bezpieczeństwo długodziałających 
pochodnych dihydropirydyny uzasadnia ich sto
sowanie u pacjentów w podeszłym wieku, w tym 
u chorych z  izolowanym NT skurczowym, a także 
z NT oraz towarzyszącą przewlekłą obturacyjną 
chorobą płuc i astmą oskrzelową [2, 6].
Stosowanie tej grupy leków może jednak spowodo
wać wystąpienie działań niepożądanych, co ogra
nicza ich wykorzystanie w farmakoterapii hipoten
syjnej. Preparaty krótkodziałające charakteryzują 
się licznymi i groźnymi działaniami niepożądanymi 
w  zakresie układu sercowonaczyniowego (np. 
stosowanie nifedypiny zwiększa częstość zawałów 
serca) [21]. Preparaty długodziałające uważa się za 
względnie bezpieczne, a  ich efekty niepożądane 
zwykle ograniczają się do obrzęków, bólów głowy 
czy zaparć [6]. Inotropowo ujemne działanie po
chodnych niedihydropirydynowych (werapamil, 
diltiazem) może być szkodliwe u pacjentów z nie
wydolnością serca lub obniżoną frakcją wyrzutową 
lewej komory [6].
Obrzęki (łac. oedema) powstają w wyniku groma
dzenia płynu w przestrzeni pozakomórkowej i po
zanaczyniowej tkanek i narządów. Objętość płynu 
pomiędzy przestrzenią śródmiąższową a wewnątrz
naczyniową jest zależna od ciśnienia hydrostatycz
nego i onkotycznego. Zaburzenia skutkujące zwięk
szeniem ciśnienia hydrostatycznego w naczyniach 
włosowatych, obniżeniem ciśnienia onkotycznego 
osocza (hipoalbuminemia), zwiększeniem objętości 
osocza, zwiększeniem przepuszczalności naczyń 
włosowatych czy niedrożnością układu chłonnego 
będą prowadziły do gromadzenia się płynu i obrzę
ków [22]. Ze względu na umiejscowienie obrzęki 
można podzielić na miejscowe oraz uogólnione [23].
Dihydropirydynowe blokery kanałów wapniowych 
stanowią drugą co do częstości występowania (po 
hydralazynie i minoksydylu) przyczynę poleko
wych obrzęków u pacjentów przyjmujących leki 
hipotensyjne [24]. W tabeli 3 zestawiono aktualne 
badania kliniczne, w których analizowano obrzęki 
jako działanie niepożądane antagonistów kanałów 
wapniowych [25–32]. Stwierdzono, że jest ono 
zależne od dawki, a częstość jego występowania 
waha się od 5% do nawet 70% u pacjentów leczo

nych wysokimi dawkami. Obrzęki mogą się pojawić 
nawet do 6 miesięcy od rozpoczęcia leczenia [25]. 
Wielokrotnie wykazano, że ryzyko wystąpienia 
obrzęków obwodowych można zmniejszyć, sto
sując lipofilne blokery kanałów wapniowych [25, 
29–32]. Już w 2002 r. Leonetti i wsp. zaobserwowali 
dwukrotnie niższą częstość występowania obrzę
ków u pacjentów leczonych lerkanidypiną w po
równaniu z amlodypiną [29]. Skutkowało to między 
innymi znacznie rzadszym odstawianiem leku. 
Podobne wyniki uzyskano w grupie kobiet w wieku 
pomenopauzalnym z NT – stosowanie lerkanidypi
ny wiązało się z trzykrotnie zmniejszoną częstością 
występowania obrzęków [30]. Z kolei w badaniu  
na grupie 22 nieleczonych wcześniej mężczyzn z NT 
wykazano, że stosowanie lerkanidypiny powoduje 
znacznie mniejszy przyrost masy nogi w porów
naniu z  amlodypiną [31]. Metaanaliza z  2009 r. 
podsumowująca 8 randomizowanych badań kli
nicznych nad dihydropirydynowymi blokerami ka
nałów wapniowych potwierdza mniejszą częstość 
występowania obrzęków u pacjentów leczonych 
lerkanidypiną w porównaniu z  lekami I generacji 
oraz mniejsze ryzyko odstawienia leku z uwagi na 
to działanie niepożądane [32]. Zgodnie z wynikami 
metaanalizy Makaniego i wsp. obejmującej 106 ba
dań klinicznych na łącznej liczbie 99 769 pacjentów,  
stosowanie lipofilnych antagonistów kanału wap
niowego zmniejsza ryzyko wystąpienia obrzęków 
o 57% [27]. Niedawno opublikowane badania wy
kazały, że wpływ na ryzyko wystąpienia obrzęków 
w trakcie leczenia dihydropirydynowymi blokerami 
kanałów wapniowych mogą mieć również czynniki 
genetyczne. Amlodypina jest metabolizowana 
przy udziale enzymów cytochromu P450, z których 
najistotniejszą rolę w tym przypadku odgrywają 
CYP3A4 i CYP3A5. Badacze wykazali, że nosiciele 
allela kodującego niefunkcjonalny enzym CYP3A5 
byli bardziej narażeni na wystąpienie obrzęków 
podczas leczenia amlodypiną [33]. Warto zazna
czyć, że ryzyko wystąpienia obrzęków w trakcie 
leczenia amlodypiną jest znacznie mniejsze, jeżeli 
nie jest ona stosowana w monoterapii, lecz w po
łączeniu z lekami z grupy ACEI lub sartanów [24]. 
Pomimo kilku dekad stosowania antagonistów 
wapnia mechanizm powstawania obrzęków na
dal nie jest do końca poznany. Sugeruje się, że 
polega przede wszystkim na przesunięciu płynu 
z przestrzeni naczyniowej do tkanki śródmiąższo
wej. Wazodylatacja naczyń przedwłośniczkowych 
powoduje odruchowy skurcz naczyń zawłośnicz
kowch, co prowadzi do wzrostu ciśnienia hydrosta



91Lekarz POZ 2/2021

choroby sercowo-naczyniowe w POZ

tycznego w naczyniach włosowatych i zwiększenia 
ich przepuszczalności, czego skutkiem jest ucieczka 
płynu poza naczynie [26, 34]. Ponieważ dihydropi
rydynowe blokery kanałów wapniowych wywierają 
znacznie silniejszy wpływ wazodylatacyjny na tęt
niczki niż pochodne fenyloalkiloaminy (werapamil) 
czy benzotiazepiny (diltiazem), ryzyko obrzęku jest 
w ich przypadku znacznie większe w porównaniu 
z pozostałymi grupami CCB [26].
W  razie wystąpienia obrzęków podczas terapii 
antagonistami wapnia w zależności od sytuacji 
klinicznej można rozważyć następujące postępowa
nie: odstawienie leku, redukcję jego dawki, zamianę 
antagonisty wapnia starszej generacji (np. amlo
dypina, felodypina, nitrendypina) na lek lipofilny 
(lacydypina, lerkanidypina) lub włączenie leku ha
mującego układ renina–angiotensyna–aldosteron 
(ACEI lub bloker receptora angiotensynowego) [27]. 

Ponieważ patogeneza tego działania niepożądane
go nie jest związana z nadmiarem sodu lub wody 
w organizmie, zastosowanie leku moczopędnego 
nie zmniejsza obrzęku [32].
Wyniki dużych badań klinicznych z pochodnymi 
dihydropirydynowymi wykazujące ich korzystny 
wpływ na redukcję ryzyka sercowonaczyniowe
go potwierdzają rekomendacje tej grupy leków 
w  terapii NT. Poza skutecznością hipotensyjną 
wskazuje się na ich neutralność metaboliczną oraz 
dogodne dla pacjenta dawkowanie – raz na dobę. 
Jednym z działań niepożądanych pochodnych di
hydropirydynowych są obrzęki obwodowe (przede 
wszystkim obrzęki podudzi), które są efektem ich 
głównego mechanizmu działania – wazodylatacji 
tętniczek obwodowych. Szczególnie teraz, w dobie 
pandemii, kiedy preferowane są teleporady i lekarz 
rzadziej widzi pacjenta, istotne jest rozpoznanie 

Tabela 3. Wybrane badania kliniczne dotyczące antagonistów kanału wapniowego [25–32]

Badanie Rodzaj Liczba 
pacjentów

Wynik

Vukadinović  
i wsp. 2019

metaanaliza 7226 zwiększona częstość występowania obrzęków w grupie leczonej 
amlodypiną (16,6%) w porównaniu z placebo (6,2%)

Khadka  
i wsp. 2019

prospektywne, 
przekrojowe

505 częstość występowania obrzęków u pacjentów leczonych 
amlodypiną: 15,6%

Galappatthy  
i wsp. 2016

prospektywne, 
kontrolowane, 

z podwójnie 
ślepą próbą

146 mniejsza częstość obrzęków (31,4%) w grupie otrzymującej 
dodatkowo Samlodypinę w porównaniu z grupą leczoną jedynie 

amlodypiną (46,51%)

Makani  
i wsp. 2011

metaanaliza 99469 zwiększona częstość występowania obrzęków u pacjentów 
leczonych blokerami kanału wapniowego (10,7%) w porównaniu 
z grupą kontrolną otrzymującą placebo (3,2%), większa częstość 
występowania obrzęków u pacjentów leczonych pochodnymi 

dihydropirydyny (12,3%) w porównaniu z innymi antagonistami 
kanału wapniowego (3,1%), ryzyko wystąpienia obrzęków 

obwodowych niższe o 57% w przypadku stosowania lipofilnych 
pochodnych dihydropirydyny

Makarounas 
Kirchmann  
i wsp. 2009

metaanaliza 2034 zmniejszone ryzyko występowania obrzęków u pacjentów 
leczonych lerkanidypiną (52/742) w porównaniu z blokerami 

kanału wapniowego I generacji (88/627), znacząco zmniejszone 
ryzyko odstawienia leku z uwagi na obrzęki u pacjentów leczonych 

lerkanidypiną w porównaniu z lekami I generacji  
(RR = 0,24, 95% CI: 0,12–0,47, p < 0,001)

Pedrinelli  
i wsp. 2003

krzyżowe, 
z pojedynczą 
ślepą próbą

22 mediana wzrostu wagi nogi znacznie większa u pacjentów 
leczonych amlodypiną (71 g) niż lerkanidypiną (34 g)

LundJohansen 
i wsp. 2003

randomizowane, 
z podwójnie 
ślepą próbą

77 zwiększona częstość występowania obrzęków u pacjentek 
leczonych amlodypiną (33,3%) w porównaniu z lerkanidypiną 

(9,8%), średnia zmiana objętości nogi znacznie większa u pacjentek 
leczonych amlodypiną (60,4 ±8,6 ml) w porównaniu z lerkanidypiną 

(5,3 ±8,1 ml)

Leonetti i wsp. 
2002

wieloośrodkowe, 
z podwójnie 
ślepą próbą

828 zwiększona częstość występowania obrzęków u pacjentów 
leczonych amlodypiną (19%) w porównaniu z lerkanidypiną 

(9%), mniejsza częstość odstawiania leku z powodu obrzęków 
u pacjentów leczonych lerkanidypiną (2,1%) w porównaniu 

z amlodypiną (8,5%)
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tego objawu jako działania niepożądanego leku, 
a nie jako symptomu choroby, co może spowo
dować niewłaściwe postępowanie terapeutyczne, 
np. nieuzasadnione włączenie diuretyku czy stoso
wanie preparatów diosminy (reklamowanych jako 
substancje zmniejszające obrzęki). U pacjentów 
wymagających terapii pochodną dihydropirydy
nową alternatywą może być stosowanie lerkanidy
piny – leku nowszego, lipofilnego, wykazującego 
działanie nefroprotekcyjne. Obecnie dużego zna
czenia nabiera fakt, że lerkanidypina jest jednym 
z leków intensywnie badanych pod kątem reduko
wania aktywności katalitycznej głównej proteazy 
SARSCoV2 [35]. Właściwość ta może sprawić, że 
znajdzie ona zastosowanie w leczeniu chorych na 
COVID19.
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