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Клинические аспекты применения 
лерканидипина в неврологии

С.М. Кузнецова, М.С. Егорова 

Резюме. В статье описаны результаты комплексного анализа влияния лерканидипина на функ-
циональное состояние мозга у больных с ГДЭ, которые свидетельствует о полимодальном спек-
тре действия препарата, проявляющемся в виде гармонизации биоэлектрической активности 
головного мозга, улучшением церебральной гемодинамики, преимущественно за счет увели-
чения церебрального кровотока в экстракраниальных сосудах головного мозга и активизации 
взаимосвязи между церебральной гемодинамикой и электрогенезом мозга.
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Сосудистые заболевания головного моз-
га – одна из ведущих причин заболеваемо-
сти, смертности и инвалидизации в Украине. 
Хроническая сосудистая патология головного 
мозга является одной из главных медико-со-
циальных проблем. Это обусловлено широкой 
распространенностью, неуклонным ростом 
сосудистой патологии головного мозга и вы-
сокой частотой трансформаций в острое нару-
шение мозгового кровообращения (инсульт). 
В структуре хронической цереброваскулярной 
патологии ведущее место занимает дисциркуля-
торная энцефалопатия. Согласно данным Н. Яхно, 
И. Дамулина (2001), с позиций патофизиологии 
ДЭ можно определить как «синдром хроничес-
кого прогрессирующего поражения головного 
мозга, в основе которого лежат повторные ма-
кро- и (или) микроцеребральные инсульты и 
(или) хроническая недостаточность кровооб-
ращения головного мозга» [37]. 
Артериальная гипертензия (АГ) является 

основной причиной и важнейшим фактором 
риска развития различных форм хронических 
прогрессирующих форм нарушения мозгового 
кровообращения (дисциркуляторной энцефа-
лопатии - ДЭ) [22, 29, 31]. Риск развития сер-
дечно-сосудистых осложнений увеличивается 
приблизительно на 30-40% на каждые 10 мм 
рт.ст. повышения систолического АД у пациен-
тов всех возрастных категорий и обоих полов. 

При стойком повышении диастолического АД 
на 5 мм рт.ст. риск инсульта увеличивается на 
34%, а инфаркта миокарда – на 21% [35]. АГ ока-
зывает многофакторное патологическое воз-
действие на сосуды и мозг. В морфологических 
исследованиях показано, что АГ приводит как 
к изменениям интрацеребральных артерий 
– острым (плазморрагии, фибриноидный не-
кроз, милиарные аневризмы) и хроническим 
(гиалиноз, склероз), так и к гибели миоцитов 
и разрушению эластических волокон маги-
стральных артерий головы с септальными сте-
нозами [36, 37].
Патогенез поражения церебральных струк-

тур определяется двумя основными фактора-
ми. С одной стороны, это нарастания комплек-
са патобиохимических расстройств вследствие 
снижения уровня кислорода в артериальной 
крови (гипоксемия), с другой – воздействие 
интермедиаторов недоокисленного кисло-
рода (оксидантный стресс). Все это приводит 
к клиническим проявлениям хронической 
ишемии в виде субъективной и объективной 
симптоматики, возникающей из-за функцио-
нально-морфологических нарушений корко-
во-стриаторных и корково-стволовых связей 
[30, 37]. Одним из важных факторов «запуска» 
биохимического ишемического каскада при 
ГДЭ является повышение внутриклеточной 
концентрации кальция [3, 11]. Активация каль-
циевого мембранного транспорта в ЦНС при 
ГДЭ является фактором формирования много-© С.М. Кузнецова, М.С. Егорова 
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сторонних патофизиологических процессов. 
Учитывая важную роль кальциевого тока в на-
рушении гомеостаза наиболее перспективным 
путем фармакологической коррекции является 
применение блокаторов кальциевых каналов. 
Снижение АД у больных с АГ приводит к 

существенному пропорциональному умень-
шению риска инсульта (от 20% до 45%). Тера-
певтические стратегии, позволяющие контро-
лировать АД, а также снизить энергозатраты и 
уменьшить выраженность постгипоксических 
церебральных функционально-морфологи-
ческих расстройств, являются одним из наи-
более перспективных методов первичной и 
вторичной профилактики ишемического ин-
сульта [27, 35]. 
Для АГ характерным является увеличение 

параметров кальциевого тока, связанного с 
повышением числа активных кальциевых ка-
налов [21]. В группе гипотензивных препара-
тов, корригирующих АД у больных с дисцирку-
ляторной гипертонической энцефалопатией, 
особое место занимают блокаторы кальциевых 
каналов [12, 28].
Механизм действия БКК состоит в блоки-

ровании L-типа кальциевых каналов мембран 
гладкомышечных клеток сосудов и миокардио-
цитов. Проявлением влияния БКК на L-тип 
кальциевых каналов мембран гладкомышеч-
ных клеток сосудов является периферическая 
вазодилатация, которая определяет антиги-
пертензивный эффект [ 13, 18, 23, 38 ].
Лерканидипин (Леркамен производства 

компании Берлин-Хеми Менарини Групп) – 
антагонист кальция III поколения дигидропи-
ридинового типа. Он блокирует L-тип каль-
циевых каналов в липидном слое мембран 
гладкомышечных клеток артерий, что приво-
дит к вазодилатации резистентных сосудов, 
уменьшению периферического сосудистого 
сопротивления. Благодаря высокой липо-
фильности лерканидипин имеет медленное 
начало и очень длительный период действия 
по сравнению с другими препаратами этого 
класса. Кроме того, препарат накапливается в 
липидном слое клеточной мембраны и затем 
диффундирует в неактивном виде. Препарат 
лерканидипин представляет собой рацемичес-
кую смесь R и S-энантиомеров (S-энантиомер 
имеет больше чем в 100 раз более сильный 
аффинитет к L-типу кальциевых каналов, чем 
R-энантиомер) [13]. Первичный метаболизм 
лерканидипина осуществляется в печени с 
участием цитохромной системы Р 4503А4, об-

разующиеся метаболиты неактивны. Более 
98% лерканидипина связывается с протеина-
ми плазмы крови. Препарат выводится почка-
ми (44%) и печенью (50%) преимущественно в 
виде метаболитов. Наличие двух равноценных 
путей элиминации лерканидипина определя-
ет возможность применения его у больных АГ, 
сочетающейся с умеренными нарушениями 
функции печени и почек, а также у пациентов 
пожилого возраста.
Период полувыведения лерканидипина из 

плазмы крови составляет около 2 часов, что 
уменьшает нагрузку на экскреторные орга-
ны и улучшает переносимость препарата (для 
сравнения: у амлодипина – препарата из этой 
же группы БКК – период полувыведения со-
ставляет до 30 часов). Прием лерканидипина 
однократно в сутки обеспечивает его терапев-
тическую активность более 24 часов. У других 
дигидропиридиновых антагонистов кальция 
(АК), таких как амлодипин, продолжитель-
ность действия связана с длительностью пе-
риода плазменного полувыведения. Биодо-
ступность лерканидипина не изменяется с 
возрастом, у больных с циррозом печени, и 
только у больных с выраженными нарушения-
ми функции почек отмечается задержка выве-
дения препарата.
Лерканидипин метаболически нейтрален, не 

изменяет концентрации глюкозы, мочевой кис-
лоты, креатинина, основных электролитов, не 
оказывает негативного влияния на тонус мышц 
бронхов, систему пищеварения, половую функ-
цию, что дает основание применять этот препа-
рат у больных с АГ и сопутствующей патологией. 
Лерканидипин используется как в качестве мо-
нотерапии, так и в комбинации с другими анти-
гипертензивными средствами [4, 7, 35].
В настоящее время клиницисты располага-

ют определенным опытом применения лерка-
нидипина при ведении больных с АГ. Согласно 
результатам клинического испытания лерка-
нидипин у больных с мягкой и умеренной АГ 
в течение 3 недель достоверно снижал систо-
лическое (САД) артериальное давление (АД) 
при дозе 5 мг на 10 мм рт.ст., при дозе 10 мг – на 
15 мм рт.ст., диастолическое (ДАД) – соответ-
ственно на 8 и 10 мм рт.ст. Снижение средне-
го ночного АД было достоверным при дозе 10 мг: 
для САД – на 6 мм рт.ст., для ДАД – на 5 мм 
рт.ст. [14, 35]. У 32 больных с умеренной АГ при-
ем лерканидипина в дозе 10 мг в сутки в тече-
ние 21 дня вызывал статистически достовер-
ное снижение САД и ДАД. У 66% пациентов 



www.neurology.kiev.ua 71

THE JOURNAL OF NEUROSCIENCE of B.M. Mankovsky ‘ 2014, VOLUME 2, No. 1

наблюдалось достоверное снижение АД, у 54% 
больных происходила его нормализация. При 
увеличении суточной дозы до 20 мг эти про-
центные показатели увеличивались соответ-
ственно до 83% и 63%. Аналогичные данные 
получены при приеме препарата в течение 12 
месяцев [6]. При лечении лерканидипином не 
отмечается постуральная гипотензия [7].
В 2004 году были проанализированы резуль-

таты проекта VALUE, в котором проводилось 
сравнение эффективности длительной антиги-
пертензивной терапии (5 лет) дигидропириди-
новыми антагонистами кальция и блокаторами 
рецепторов ангиотензина II (валсартан). Пока-
затели частоты развития фатальных и нефаталь-
ных инфарктов миокарда, внезапной сердечной 
смерти, смерти от сердечной недостаточности 
были абсолютно идентичны в двух группах. Уро-
вень общей смертности при применении анта-
гонистов кальция и блокаторов рецепторов ан-
гиотензина тоже не отличался. Результаты этих 
исследований окончательно сняли все вопросы 
и ограничения по применению современных ди-
гидропиридиновых антагонистов кальция для 
лечения больных с АГ [1, 10, 17]. 
Экспериментальные исследования, про-

веденные в последние годы, свидетельствуют 
о наличии у Леркамена антиатеросклероти-
ческого действия. Антиатеросклеротические 
эффекты дигидропиридиновых БКК III поко-
ления подтверждены и клиническими рандо-
мизированными исследованиями. Установле-
но, что в небольших дозах (10 мг) лерканидипин 
достоверно снижает интенсивность утолщения 
комплекса интима-медиа каротидных артерий, 
который является наиболее информативным 
для оценки степени атеросклеротического про-
цесса. Механизм антиатеросклеротического 
действия лерканидипина обусловлен активным 
влиянием на морфо-функциональное состоя-
ние эндотелия, снижением темпа депонирова-
ния атерогенных липопротеидов в сосудистой 
стенке [15]. В настоящее время обсуждается так-
же вопрос об антиоксидантном эффекте лерка-
нидипина, который реализуется за счет улучше-
ния эндотелиальной функции [20]. У больных с 
АГ лерканидипин активизирует эндотелий-за-
висимую вазодилатацию путем восстановления 
биодоступности оксида азота, предотвращения 
гиперполяризации. У больных с АГ препарат 
снижает содержание липопротеидов, изопро-
станов и малонового альдегида.
По данным метаанализа БКК дигидропи-

ридинового ряда являются антигипертензив-

ными препаратами с наиболее значительным 
потенциалом относительно снижения риска 
цереброваскулярных нарушений. Учитывая, 
что лерканидипин – современный дигидропи-
ридиновый антагонист кальция III поколения 
– принадлежит к тому же фармакологическо-
му классу, что и широко используемый в нев-
рологической практике антагонист кальция 
нимодипин, представляют интерес данные о 
влиянии лерканидипина на мозговое кровооб-
ращение [19, 27, 28, 38]. Как известно, АГ вызы-
вает морфо-функциональные изменения цере-
бральных сосудов. Исходя из этого положения, 
был проведен в эксперименте сравнительный 
анализ влияния нимодипина и лерканидипи-
на на процессы ремоделирования сосудов го-
ловного мозга (по показателям соотношения 
толщины стенки и просвета сосудов) у живот-
ных со спонтанной гипертензией. Согласно 
результатам этих исследований лерканидипин 
вызывал более выраженное, чем нимодипин, 
положительное влияние на морфо-функцио-
нальное восстановление сосудов мозга [17, 27, 
28, 38]. В данном исследовании преимуще-
ство лерканидипина перед нимодипином в 
отношении воздействия на сосуды обуслов-
лено не только гипотензивными свойствами 
препарата, поскольку другие препараты, при 
такой же степени выраженности гипотензив-
ного эффекта, не оказывают аналогичного ва-
зопротекторного влияния. В последние годы 
установлена уникальная способность лерка-
нидипина оказывать нейропротекторное дей-
ствие, более выраженное, чем у нимодипина. 
Так, в эксперименте показано, что у животных 
со спонтанной гипертензией снижалась плот-
ность нейронов в отдельных зонах коры голов-
ного мозга, введение лерканидипина предот-
вращало уменьшение плотности нейронов [4, 
27, 28, 38]. Кроме того, лерканидипин, как и 
нимодипин, вызывает дозозависимое улучше-
ние мозгового кровообращения. Максималь-
ное улучшение параметров мозгового крово-
обращения (увеличение объемной скорости 
кровотока, уменьшение периферического со-
противления) регистрируется между 1-3-й ми-
нутами после введения нимодипина и между 
10-15-й минутами – после введения леркани-
дипина. Данные приведенных исследований, 
безусловно, требуют дальнейшего клиничес-
кого подтверждения полученных результатов 
для решения вопроса о возможности самосто-
ятельного использования лерканидипина в ле-
чении больных с хронической цереброваску-
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лярной патологией. Вместе с тем, уже сегодня, 
выбирая препарат для лечения больного с АГ 
и сопутствующей цереброваскулярной патоло-
гией, можно полагать, что в классе БКК пред-
почтение следует отдавать лерканидипину. 
По данным В.А. Визира, А.Е. Березина (2007) 

лерканидипин в дозе 10 мг/сутки способствует 
адекватному контролю уровня АД у больных со 
стенотическим поражением сонных артерий и 
снижению избыточной максимальной ЛССК в 
бассейне СМА, что является важным фактором 
снижения риска развития острых цереброва-
скулярных осложнений [25, 26]. 
Препарат характеризуется хорошей переноси-

мостью, не вызывает активации симпато-адрена-
ловой системы. Полученные в последнее время 
сведения о дополнительных антиоксидантных 
свойствах и церебропротекторном эффекте лер-
канидипина позволяют предположить новые 
перспективы его клинического использования.
Цель работы – анализ центральных меха-

низмов действия лерканидипина у больных с 
гипертонической дисциркуляторной энцефа-
лопатией II стадии.

Материалы и методы

В комплексном клинико-неврологическом 
исследовании приняли участие 15 больных с 
гипертонической ДЭ 1-2 стадии. Средний воз-
раст исследуемой группы составил 63,3 ± 3,4 лет. 
Критериями исключения служили: инсульт, сер-
дечная недостаточность III – IV ФК по NYHA, ин-
фаркт миокарда, приобретенные пороки сердца. 
Программа обследования включала:

• анализ биоэлектрической активности голов-
ного мозга по данным электроэнцефалогра-
фии (показатели мощности основных ритмов 
ЭЭГ и частоты альфа-ритма) (на аппарате 
Neurofax EEG-1100 (Nihon Kohden, Япония));

• исследование мозгового кровотока методом 
ультразвукового дупплексного сканирова-
ния экстра- и интракраниальных отделов 
магистральных артерий головы и шеи (на 
приборе Philips EnVisor (PHILIPS).
Диагноз гипертоническая дисциркулятор-

ная энцефалопатия устанавливался в соответ-
ствии с общепринятыми критериями (Захаров, 
2009). Все больные принимали лерканидипин 
в дозе 10 мг в течение 1 месяца.
Статистическую обработку данных прово-

дили с помощью программного обеспечения 
Statistica 6,0. Рассчитывали среднее значение, 
ошибку среднего и статистическую значи-

мость с помощью параметрического метода 
(t-критерий Стьюдента) и непараметрическо-
го метода (χ2 Пирсона).

Результаты и их обсуждение

Анализ динамики АД у больных ГДЭ II ста-
дии под влиянием лерканидипина показал, 
что на 7 день терапии АД достигало целевых 
значений и находилось в пределах 120-130/80 
мм рт.ст. в течение 30 дней исследования. У 
больных улучшилось субъективное состояние 
больных: уменьшились жалобы на головные 
боли, головокружение, боли в области сердца.

 Для определения влияния лерканидипина 
на функциональное состояние ЦНС анализи-
ровалась динамика мозгового кровообраще-
ния в отдельных сосудах каротидного и вер-
тебро-базиллярного бассейнов. Установлено, 
что у больных ГДЭ II стадии лерканидипин 
статистически достоверно увеличивает ЛССК 
в правой и левой ВСА (до лечения составля-
ла 60,24±1,88 см/с, после лечения - 70,67±2,26 
см/с; до лечения составляла 62,42±2,25 см/с, 
после лечения - 73,67±2,12 см/с соответствен-
но) (рис. 1).

 Таким образом, у больных ГДЭ II стадии 
на фоне курсового лечения лерканидипином 
улучшается церебральная гемодинамика: уве-
личивается ЛССК в экстракраниальных сосу-
дах каротидного бассейна.
Для больных с ГДЭ II стадии характерны изме-

нения биоэлектрической активности головного 
мозга: снижение мощности в диапазоне быстрых 
ритмов (α, β), частоты α-ритма и повышение в 
общей структуре ЭЭГ удельного веса медленной 
активности в диапазоне Δ-,θ-ритмов [8, 9, 30].
Под влиянием курсового приема леркани-

дипина у больных ГДЭ II стадии отмечается в 
отдельных областях мозга статистически до-
стоверное снижение мощности в диапазоне 
медленных ритмов на фоне увеличения мощ-
ности α-ритма и отсутствия статистически до-
стоверных изменений мощности в диапазоне 
β-ритмов. Так, в правом полушарии во всех 
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областях мозга снижается мощность в диапа-
зоне δ-ритма (дельта) и в левом полушарии в 
лобной, затылочной и височной областях сни-
жается мощность в диапазоне θ-ритма (тета). 
Следует отметить, что лерканидипин у боль-
ных ГДЭ увеличивает мощность в диапазоне 
α-ритма в двух полушариях в лобной и заты-
лочной областях (табл. 1, 2, 3).
Следует акцентировать внимание на вли-

янии лерканидипина на биоэлектрическую 
активность головного мозга в лобных отделах, 
так как у больных с ГДЭ отмечается вторичная 
дисфункция лобных долей головного мозга, 
которые отвечают за регуляцию произвольной 
деятельности: формирование мотивации, вы-
бор цели деятельности, построение программ 
(Лурия) [2, 32]. Снижение мощности в диапа-
зоне θ-ритма на фоне повышения мощности 
α-ритма в лобных областях у больных ГДЭ под 
влиянием лерканидипина можно рассматри-
вать как электроэнцефалографическое прояв-
ление коррекции функциональной активно-
сти лобных областей.
Принимая во внимание, что пейсмейкером 

стволовых ритмов ЭЭГ являются таламо-корти-
кальные структуры, изменения под влиянием 
лерканидипина в определенной степени свиде-
тельствуют о влиянии препарата на функцио-
нальное состояние этих структур. У больных 
ГДЭ II стадии отмечены также полушарные 
особенности действия лерканидипина на мощ-
ность медленных ритмов, характеризующих-
ся статистически достоверным уменьшением 

в правом полушарии мощности в диапазоне 
Δ-ритма, а в левом полушарии – в диапазоне 
θ-ритма, что обусловлено функционально-био-
химической асимметрией мозга [34]. 
Заключая анализ влияния лерканидипина на 

электрогенез мозга у больных с ГДЭ, следует под-
черкнуть гармонизирующее влияние леркани-
дипина на биоэлектрическую активность голов-
ного мозга, проявляющееся снижением уровня 
мощности в диапазоне медленной активности 
на фоне повышения мощности в диапазоне - аль-
фа-ритма, что свидетельствует о центральных 
механизмах действия лерканидипина.
Принимая во внимание взаимосвязь элек-

трогенеза мозга с уровнем мозгового кровото-
ка с одной стороны, и влияние лерканидипина 
на структуру биоэлектрической активности 
головного мозга и церебральную гемодина-
мику с другой стороны, для определения ме-
ханизмов влияния лерканидипина на функ-
циональное состояние мозга у больных ГДЭ II 
стадии был проведен анализ динамики корре-
ляционных связей показателей мощности ос-
новных ритмов ЭЭГ и скоростных показателей 
мозгового кровотока до и после курсового при-
ема лерканидипина. Анализ структуры корре-
ляционных связей между мощностью основ-
ных ритмов ЭЭГ и скоростными показателями 
церебральной гемодинамики (ЛССК) в сосудах 
каротидного и вертебро-базиллярного бассей-
нов свидетельствует о том, что у больных ГДЭ 
II стадии под влиянием курсового приема лер-
канидипина усиливаются взаимосвязи между 
показателями церебральной гемодинамики и 
мощностью в диапазоне медленных и α-ритма 
на фоне снижения взаимосвязи с быстрыми 
ритмами (рис. 2). Так, до лечения леркани-
дипином количество корреляционных свя-
зей между мощностью в диапазоне Δ-ритма и 
ЛССК составляло 5, после - 9, θ-ритма до лече-
ния – 4, после - 8, α-1-ритма до – 2, после - 9, 

Рисунок 1    Изменение показателей церебральной 
гемодинамики в сосудах каротидного бассейна у 
больных ГДЭ II стадии под влиянием лерканидипина

Таблица 1    Характеристика мощности в диапазоне 
дельта-ритма у пациентов с ДЭ до и после лечения 
Леркаменом

Область мозга Показатели 
До лечения После лечения

Лоб 1 0,83±0,13 0,73±0,12
2 0,68±0,09 0,58±0,1

Центр 1 0,81±0,07 0,77±0,08
2 0,76±0,11 0,58±0,06

Затылок 1 0,79±0,15 0,70±0,17
2 0,69±0,09 0,59±0,02

Висок 1 0,68±0,14 0,66±0,08
2 0,67±0,09 0,50±0,05

Оригінальні дослідження
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α-2-ритма до – 1, после – 19, β1-ритма до - 21, по-
сле - 0 и β2-ритмов до – 1, после -0. 
Механизм влияния лерканидипина на струк-

туру биоэлектрической активности головно-
го мозга у больных ГДЭ II стадии следует рас-
сматривать с позиций положения о том, что 
первичным генератором всех видов биоэлек-
трической активности мозга являются ядра та-
ламуса [2]. В разных ядрах таламуса возникают 
электрические волны, которые через таламо-
кортикальные волокна формируют ритмичес-
кую активность соответствующих зон коры [5, 
24]. Установлено, что кальциевые каналы T- и 
L-типа, регулирующие концентрацию кальция, 
тормозят или активируют передачу сигнала че-
рез таламус и тем самым стабилизируют состо-
яние покоя и возбуждения [5, 24]. В таламусе на-
блюдается повышенная плотность кальциевых 
каналов на мембранах нейронов [16]. Эклс Джон 
Кэрью, лауреат Нобелевской премии, пола-
гал, что организация ритмической активности 
мозга обусловлена рефрактерными свойствами 
возбуждения кальциевого тока, определяющим 
частоту ритмического разряда нейронов. Та-
ким образом, частота изменения концентрация 
кальция в цитоплазме и активность кальцие-
вых каналов нейрона является ключевым меха-
низмом нейрофизиологии биоэлектрической 
активности головного мозга [16, 33].
Учитывая роль кальциевых каналов в органи-

зации биоэлектрической активности головного 
мозга, можно полагать, что изменение биоэлек-
трической активности головного мозга под вли-
янием лерканидипина обусловлено влиянием 
препарата не только на кальциевые каналы в со-
судистой стенке, но и в мембранах нейронов.
Таким образом, результаты комплексного 

анализа влияния лерканидипина на функцио-
нальное состояние мозга у больных с ГДЭ сви-

Выводы

1.  У больных ГДЭ II стадии под влиянием кур-
сового приема лерканидипина в дозе 10 мг 
целевые уровни АД были достигнуты на 7 
день, улучшилось субъективное состояние: 
уменьшились жалобы на головные боли, го-
ловокружение, боли в области сердца.

2. Лерканидипин в дозе 10 мг улучшает цере-
бральную гемодинамику за счет увеличе-
ния ЛССК в экстракраниальных сосудах ка-
ротидного бассейна (обоих ВСА).

3. У больных ГДЭ II стадии курсовой прием 

Таблица 2    Характеристика мощности в диапазоне 
тета-ритма у пациентов с ДЭ до и после приема 
Леркаменом

Таблица 3    Характеристика мощности в диапазоне 
альфа-1-ритма у пациентов с ДЭ до и после приема 
Леркаменом

Область мозга Показатели 
До лечения После лечения

Лоб 1 1,05±0,07 0,84±0,08
2 0,87±0,12 0,82±0,12

Центр 1 1,06±0,18 1,02±0,14
2 0,97±0,17 1,01±0,12

Затылок 1 0,95±0,17 0,83±0,08
2 0,92±0,17 0,87±0,04

Висок 1 0,83±0,17 0,68±0,11
2 0,75±0,12 0,71±0,05

Область мозга Показатели 
До лечения После лечения

Лоб 1 1,49±0,16 1,71±0,16
2 1,58±0,17 1,77±0,10

Центр 1 2,22±0,56 2,12±0,45
2 2,34±0,45 2,15±0,45

Затылок 1 2,53±0,78 2,70±0,67
2 2,63±0,86 2,87±1,32

Висок 1 1,45±0,26 1,29±0,32
2 1,74±0,32 1,54±0,38

Рисунок 2    Динамика мощности основных ритмов ЭЭГ у больных 
дисциркуляторной энцефалопатией под влиянием лерканидипина

детельствует о полимодальном 
спектре действия препарата, 
проявляющемся в виде гармо-
низации биоэлектрической 
активности головного мозга, 
улучшением церебральной ге-
модинамики, преимущественно 
за счет увеличения церебраль-
ного кровотока в экстракрани-
альных сосудах головного моз-
га и активизации взаимосвязи 
между церебральной гемодина-
микой и электрогенезом мозга.
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лерканидипина вызывает реорганизацию 
биоэлектрической активности головно-
го мозга, характеризующуюся снижением 
уровня мощности в диапазоне медленной 
активности и повышением мощности ос-
новного ритма - альфа-ритма, что свиде-
тельствует о гармонизирующем влиянии 
данного препарата на электрогенез мозга.

4. Лерканидипин в дозе 10 мг у больных ГДЭ II 
стадии вызывает уменьшение в правом полу-
шарии мощности в диапазоне дельта-, а в левом 
– в диапазоне тета-ритмов, что обусловлено 
функционально-биохимической асимметрией 
мозга и свидетельствует о центральных меха-
низмах действия лерканидипина.

5. У больных ГДЭ II стадии лерканидипин уси-
ливает межсистемные взаимосвязи между 
мощностью в диапазоне медленных ритмов 
и α-ритма и церебральной гемодинамики за 
счет сосудистого и нейрогенного механиз-
ма действия лерканидипина.
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