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Antagonisci wapnia w leczeniu
nadcisnienia tetniczego —
jak zmniejszyc ryzyko dziatan

niepozadanych?

N adcisnienie tetnicze (NT) to czesto spotykane
schorzenie w codziennej praktyce lekarskiej
i jeden z najwazniejszych modyfikowalnych czynni-
kow ryzyka choréb uktadu krazenia, a wedtug Swia-
towej Organizacji Zdrowia (World Health Organiza-
tion - WHO) pierwsza przyczyna przedwczesnych
zgonoéw na $wiecie. We wszystkich grupach wie-
kowych, etnicznych, u obu pfci wysokos¢ cisnienia
tetniczego wykazuje liniowy zwigzek ze smiertelno-
$cig oraz zapadalnoscia na choroby uktadu krazenia
(zawat serca, udar, choroba tetnic obwodowych)
i niewydolnos¢ nerek [1, 2].

Swiat cierpi obecnie z powodu pandemii korona-
wirusa SARS-CoV-2, ktéry wywotuje chorobe zwang
COVID-19. Badaczom udato sie ustali¢, dla jakich
0s6b SARS-CoV-2 jest szczegdlnie niebezpieczny.
W grupie ryzyka znajduja sie przede wszystkim
osoby starsze i z obnizona odpornoscia, ale na
ciezki przebieg COVID-19 sg narazeni takze pacjenci
z cukrzycg, schorzeniami uktadu oddechowego
i chorobami uktadu krazenia, w tym z NT. Dlatego
tak istotna jest skuteczna i bezpieczna terapia hipo-
tensyjna [3, 4].

Podstawowym celem leczenia pacjenta z NT jest
zmniejszenie $miertelnosci oraz globalnego ryzy-
ka powiktai sercowo-naczyniowych i nerkowych.
Skuteczna farmakoterapia hipotensyjna zmniejsza
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wzgledne ryzyko zgonu (10-15%) i powikfan w ukfa-
dzie sercowo-naczyniowym (20%), zwtaszcza udaru
(35%) i niewydolnosci serca (40%), a takze opdznia
progresje choroby nerek. U wiekszosci pacjentéw
z NT obok zmian stylu zycia w celu osiggniecia
docelowego cisnienia tetniczego konieczne jest za-
stosowanie leczenia farmakologicznego. Aktualne
wytyczne Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tet-
niczego (PTNT) z 2019 r. w niepowikfanym NT, a tak-
ze w wiekszosci przypadkéw NT powiktanego lub
z chorobami towarzyszacymi (z wyjatkiem kobiet
w cigzy) w pierwszym i drugim rzucie rekomenduja
terapie hipotensyjng z zastosowaniem preparatow
z pieciu podstawowych grup lekéw hipotensyjnych,
tzw. lekéw pierwszego rzutu, w przypadku ktérych
udowodniono korzystny wptyw na redukcje $mier-
telnosci sercowo-naczynioweji/lub ryzyka incyden-
téw sercowo-naczyniowych [1, 2, 71.

Jedna z nich sg antagonisci wapnia — blokery kanatu
wapniowego (calcium channel blockers - CCB), he-
terogenna grupa lekéw, do ktérej naleza: pochod-
ne dihydropirydyny, pochodne fenyloalkiloaminy
oraz pochodne benzotiazepiny. Wptyw CCB na
serce i naczynia zalezy od ich budowy chemicz-
nej. Pochodne dihydropirydyny wykazujg wybitne
powinowactwo do naczyn krwionosnych, pochod-
ne fenyloalkiloaminy wptywaja gtéwnie na serce,
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stabiej na naczynia krwiono$ne, natomiast dziatanie
pochodnych benzotiazepiny zajmuje miejsce po-
srednie. Ten zréznicowany wptyw na ukfad serco-
wo-naczyniowy determinuje wskazania rejestracyj-
ne poszczegdlnych substancjii odmienne spektrum
dziatan niepozadanych (tab. 1) [6-8].

Podstawowy mechanizm dziatania tej grupy lekéw
polega na hamowaniu (poprzez wptyw na kana-
ty wapniowe typu L) naptywu jonéw wapnia do
komoérek. Wapn wewnatrzkomérkowy umozliwia
skurcz miesni gtadkich i jest konieczny do prawidto-
wej czynnosci wezta zatokowego i prawidtowego
przewodnictwa bodZzcéw w miesniu sercowym,
ponadto naptyw wapnia jest niezbedny do sekrecji
insuliny przez komorki trzustki. Nizsze wewnatrzko-
morkowe stezenie jondw wapnia powoduje rozsze-
rzenie naczyn krwionosnych, zmniejszenie obwo-
dowego oporu naczyniowego, a w konsekwencji
obnizenie cisnienia tetniczego. Wtasciwosci farma-
kodynamiczne tych lekéw sg wykorzystywane poza
terapia hipotensyjng w leczeniu wielu choréb ukta-
du sercowo-naczyniowego: zaburzen rytmu serca,
choroby niedokrwiennej serca, zespotu Raynauda,
zaburzen krazenia mézgowego i obwodowego,
a takze w porodzie przedwczesnym [6-10].

Blokery kanatu wapniowego Il generacji réznig sie
istotnie od krotkodziatajacych pochodnych dihy-
dropirydyny, ktére gwattownie obnizajac cisnienie
tetnicze, powoduja pobudzenie baroreceptoréw
i odruchowy wzrost napiecia uktadu wspétczul-
nego, co prowadzi do czestoskurczu, nadmiernej
kurczliwosci miesnia sercowego, wzrostu diugu
tlenowego i aktywacji uktadu renina-angiotensy-
na-aldosteron. Wsrod lekéw Il generacji lerkani-
dypina dziata stabiej inotropowo ujemnie niz inne
pochodne dihydropirydyny. Stosowana w dawkach
terapeutycznych nie powoduje odruchowej tachy-

kardii ani innych objawéw pobudzenia wspétczul-
nego u pacjentéw z NT. Brak wptywu na czynnos¢
serca wiaze sie miedzy innymi z brakiem wzrostu
stezenia noradrenaliny w trakcie terapii, nawet przy
stosowaniu duzych dawek [11, 12].

Leki z grupy dihydropirydynowych antagonistéw
wapnia wykazuja ré6zny wptyw na naczynia ktebusz-
ka nerkowego, dlatego nie wszystkie dziataja nefro-
protekcyjnie. W przeciwienstwie do inhibitoréow
konwertazy angiotensyny (angiotensin-converting-
-enzyme inhibitors — ACEI), rozkurczajac naczynia
doprowadzajace krew do ktebuszka nerkowego,
moga zwiekszac cisnienie srodktebuszkowe oraz
biatkomocz. Nasilenie biatkomoczu podczas sto-
sowania amlodypiny zaobserwowano w badaniu
AASK (The African American Study of Kidney Disease
and Hypertension) [13]. Rbwnoczesne stosowanie
felodypiny i ramiprylu (ACEl) nie zwiekszato nefro-
protekcyjnego dziatania inhibitora konwertazy
angiotensyny [14].

W poréwnaniu z tradycyjnymi lekami z grupy CCB
unikatowy wptyw na tetniczki ktebuszka nerko-
wego wykazuje lerkanidypina. Lek ten nie tylko
rozszerza tetniczki doprowadzajgce (podobnie
jak np. amlodypina), w ktorych dominuja kanaty
wapniowe typu L, ale réwniez tetniczki odprowa-
dzajace, z przewaga kanatéw wapniowych typu T,
obnizajac cisnienie w kiebuszku nerkowym. Efekt
ten prawdopodobnie powoduje zmniejszenie lub
ustapienie biatkomoczu i zahamowanie progresji
niewydolnosci nerek. Lerkanidypina w poréwnaniu
z pochodnymi dihydropirydyny (lacydypina, amlo-
dypina) wykazuje najwyzsza selektywnos¢ w sto-
sunku do kanatéw wapniowych typu T (wspotczyn-
nik selektywnosci CaT/CaL > 1) [15, 16].
Nefroprotekcyjne dziatanie lerkanidypiny zosta-
to potwierdzone w badaniach zaplanowanych

Tabela 1. Antagonisci wapnia - podziat chemiczny, wptyw na uktad sercowo-naczyniowy, przyktady lekéw [6-8]

Pochodne dihydropirydyny Pochodne niedihydropirydynowe

Wplyw <> dziatania lub T czestoé¢ rytmu serca, { czestos¢ rytmu serca
na serce > dziatania lub 4 kurczliwos¢ { kurczliwosé
<> dziatania na przewodnictwo AV J przewodnictwo AV
Wptywna | 71 przeptyw w naczyniach wieicowych i obwodowych T przeptyw w naczyniach wiericowych
naczynia T przeptyw w naczyniach obwodowych
Leki | generacja Il generacja Il generacja Pochodne Pochodne
benzotiazepiny fenyloalkiloaminy
nifedypina felodypina amlodypina diltiazem werapamil
isradypina lacydypina
nisoldypina lerkanidypina
nitrendypina
nimodypina

< -brak, T - zwiekszenie, { - ostabienie, AV - przedsionkowo-komorowe
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i przeprowadzonych zgodnie z zasadami evi-
dence-based medicine (tab. 2). Della i wsp. zaobser-
wowali, ze stosowanie lerkanidypiny (10-20 mg/
dobe) nie tylko stanowi skuteczna terapie hipo-
tensyjna, lecz takze nie pogarsza albuminurii
u pacjentdw z NT i cukrzyca typu 2 ze wspotist-
niejacq mikroalbuminuria [17]. Badanie ZAFRA
wykazato silne dziatanie hipotensyjne lerkanidy-
piny u pacjentéw z przewlekta choroba nerek,
dobry profil tolerancji oraz poprawe czynnosci
nerek mierzong klirensem kreatyniny [18]. Badanie
Roblesa i wsp. potwierdzito, ze leczenie lerkanidy-
ping daje szanse na poprawe rokowania chorych
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z cechami uszkodzenia nerek. Odnotowana reduk-
cja biatkomoczu byta proporcjonalnie wieksza, niz
wynikatoby to z obnizenia ci$nienia tetniczego,
a takze bardziej zalezna od dawki w poréwnaniu
z poprzednimi doniesieniami [19]. Wyniki kolejne-
go badania Roblesa i wsp. po raz kolejny potwier-
dzity wyjatkowe nefroprotekcyjne witasciwosci
lerkanidypiny [20], dzieki ktérym jej stosowanie
poprawia rokowanie w bardzo zagrozonej powikfa-
niami sercowo-naczyniowymi populacji chorych
z NT i subklinicznymi powiktaniami narzadowymi,
takimi jak albuminuria, czy z przewlekta choro-
ba nerek. Wedtug rekomendacji PTNT z 2019 .

Tabela 2. Badania kliniczne potwierdzajace nefroprotekcyjne dziatanie lerkanidypiny [17-20]

Badanie

Rodzaj

Populacja pacjentow

Stosowana
farmakoterapia

Wynik

DIAL - Diabete,
Ipertensione,
Al-buminuria,
Lercanidipina

prospektywne,
wieloosrodkowe,
z podwdjnie Slepa
préba

180 chorych z NT
i cukrzyca typu 2
ze wspdtistniejaca
mikroalbuminurig

lerkanidypina w dawce
10-20 mg/dobe

lub ramipryl w dawce
5-10 mg/dobe

po roku farmakoterapii
stwierdzono poréwnywalna,
istotna redukcje albuminurii
w obu grupach (-17,4 £65 pug/min
w grupie lerkanidypiny vs
-19,7 £52,5 pg/min w grupie
ramiprylu, p < 0,05 dla obu
grup); w obu zaobserwowano
jednoczesnie znamienna
statystycznie redukgcje cisnienia
tetniczego

ZAFRA - ZAndip
en Function
Renal Alterada

prospektywne,
wieloosrodkowe,
randomizowane

203 chorych
z przewlektg chorobg
nerek (stezenie
kreatyniny > 1,4 mg/dl
u mezczyzn
i>1,2mg/dl
u kobiet lub klirens

w przypadku
braku normalizacji
ci$nienia podczas
terapii inhibitorem

konwertazy
angiotensyny
(63,4%) lub sartanem

po 6 miesigcach
farmakoterapii stwierdzono
istotny statystycznie wzrost
klirensu kreatyniny
(z 41,8 £16 ml/min do
45,8 £18 ml/min, p =0,019)
oraz spadek biatkomoczu

Losses

kreatyniny w dobowej| (36,6%) wtaczano (z3,5+3,2g/dobe
zbidrce moczu lerkanidypine do 2,8 £2,8 g/dobe,
< 70 ml/min) w dawce 10 mg/dobe p =0,0155)

Robles i wsp. prospektywne, 68 chorych w przypadku po miesigcu zaobserwowano
wieloosrodkowe, braku normalizacji redukcje biatkomoczu o 23%,
randomizowane cisnienia podczas po kolejnych 2 miesigcach

terapii inhibitorem 0 37%, po 6 miesigcach
konwertazy biatkomocz byt mniejszy
angiotensyny (51,4%) 033%
lub sartanem (48,6%)
i biatkomoczu
wynoszacego srednio
1,63 g/dobe wtaczano
lerkanidypine w dawce
20 mg/dobe

RED LEVEL - prospektywne, 35 chorych zNT grupa 1: grupa 1: redukcja albuminurii

REnal Disease: wieloosrodkowe, i albuminurig lerkanidypina przez caty okres badania;

LErcanidipine randomizowane, 10 mg/dobe + w 3., 6.1 12. miesigcu zmiany

Valuable Effect ze $lepa préba enalapryl 20 mg/dobe, w stosunku do wartosci

on urine protein grupa 2: wyjsciowej wynosity

enalapryl 20 mg/dobe
+ amlodypina
5 mg/dobe

odpowiednio: -162,5 mg/dobe
(p =0,0439), -425,8 mg/dobe
(p=0,0010), -329,0 mg/dobe
(p=0,0011)

NT - nadcisnienie tetnicze

LEKARZ POZ 2/2021

89 —



— 80

CHOROBY SERCOWO-NACZYNIOWE w POZ

lerkanidypina jest preferowanym antagonista
wapnia u chorych z NT i albuminurig [2].

Wazna zaleta antagonistdw wapnia jest neutralnos¢
metaboliczna, ktéra pozwala kojarzy¢ je z lekami
blokujacymi uktad renina-angiotensyna-aldoste-
ron u chorych ze wspétistniejgcymi zaburzenia-
mi gospodarki lipidowej i/lub weglowodanowe;j.
Skutecznos¢ i bezpieczenstwo dtugodziatajacych
pochodnych dihydropirydyny uzasadnia ich sto-
sowanie u pacjentéw w podesztym wieku, w tym
u chorych z izolowanym NT skurczowym, a takze
z NT oraz towarzyszaca przewlekta obturacyjng
chorobg ptuc i astma oskrzelowg [2, 6].

Stosowanie tej grupy lekdw moze jednak spowodo-
wac wystapienie dziatan niepozadanych, co ogra-
nicza ich wykorzystanie w farmakoterapii hipoten-
syjnej. Preparaty krotkodziatajace charakteryzuja
sie licznymi i groznymi dziataniami niepozadanymi
w zakresie uktadu sercowo-naczyniowego (np.
stosowanie nifedypiny zwieksza czestos¢ zawatéw
serca) [21]. Preparaty dtugodziatajgce uwaza sie za
wzglednie bezpieczne, a ich efekty niepozadane
zwykle ograniczajg sie do obrzekéw, bdléw gtowy
czy zapar¢ [6]. Inotropowo ujemne dziatanie po-
chodnych niedihydropirydynowych (werapamil,
diltiazem) moze by¢ szkodliwe u pacjentéw z nie-
wydolnoscig serca lub obnizona frakcjg wyrzutowa
lewej komory [6].

Obrzeki (fac. oedema) powstaja w wyniku groma-
dzenia ptynu w przestrzeni pozakomérkowej i po-
zanaczyniowej tkanek i narzadéw. Objetos¢ ptynu
pomiedzy przestrzenig srédmiazszowa a wewnatrz-
naczyniowa jest zalezna od cisnienia hydrostatycz-
nego i onkotycznego. Zaburzenia skutkujace zwiek-
szeniem ci$nienia hydrostatycznego w naczyniach
wiosowatych, obnizeniem cisnienia onkotycznego
osocza (hipoalbuminemia), zwiekszeniem objetosci
0socza, zwiekszeniem przepuszczalnosci naczyn
wtosowatych czy niedroznoscig uktadu chtonnego
beda prowadzity do gromadzenia sie ptynu i obrze-
kow [22]. Ze wzgledu na umiejscowienie obrzeki
mozna podzieli¢ na miejscowe oraz uogélnione [23].
Dihydropirydynowe blokery kanatéw wapniowych
stanowig druga co do czestosci wystepowania (po
hydralazynie i minoksydylu) przyczyne poleko-
wych obrzekéw u pacjentéw przyjmujacych leki
hipotensyjne [24]. W tabeli 3 zestawiono aktualne
badania kliniczne, w ktérych analizowano obrzeki
jako dziatanie niepozadane antagonistéw kanatéw
wapniowych [25-32]. Stwierdzono, ze jest ono
zalezne od dawki, a czesto$¢ jego wystepowania
waha sie od 5% do nawet 70% u pacjentow leczo-

nych wysokimi dawkami. Obrzeki moga sie pojawi¢
nawet do 6 miesiecy od rozpoczecia leczenia [25].
Wielokrotnie wykazano, ze ryzyko wystapienia
obrzekéw obwodowych mozna zmniejszy¢, sto-
sujac lipofilne blokery kanatéw wapniowych [25,
29-32]. Juz w 2002 r. Leonetti i wsp. zaobserwowali
dwukrotnie nizsza czestos¢ wystepowania obrze-
kow u pacjentéw leczonych lerkanidyping w po-
réwnaniu zamlodyping [29]. Skutkowato to miedzy
innymi znacznie rzadszym odstawianiem leku.
Podobne wyniki uzyskano w grupie kobiet w wieku
pomenopauzalnym z NT - stosowanie lerkanidypi-
ny wigzato sie z trzykrotnie zmniejszong czestoscia
wystepowania obrzekéw [30]. Z kolei w badaniu
na grupie 22 nieleczonych wczesniej mezczyzn z NT
wykazano, ze stosowanie lerkanidypiny powoduje
znacznie mniejszy przyrost masy nogi w porow-
naniu z amlodyping [31]. Metaanaliza z 2009 r.
podsumowujaca 8 randomizowanych badan kli-
nicznych nad dihydropirydynowymi blokerami ka-
natéw wapniowych potwierdza mniejszg czestos¢
wystepowania obrzekéw u pacjentéw leczonych
lerkanidyping w poréwnaniu z lekami | generacji
oraz mniejsze ryzyko odstawienia leku z uwagi na
to dziatanie niepozadane [32]. Zgodnie z wynikami
metaanalizy Makaniego i wsp. obejmujgcej 106 ba-
dan klinicznych natacznejliczbie 99 769 pacjentow,
stosowanie lipofilnych antagonistéw kanatu wap-
niowego zmniejsza ryzyko wystapienia obrzekéw
0 57% [27]. Niedawno opublikowane badania wy-
kazaty, ze wptyw na ryzyko wystapienia obrzekéw
w trakcie leczenia dihydropirydynowymi blokerami
kanatéw wapniowych moga mie¢ réwniez czynniki
genetyczne. Amlodypina jest metabolizowana
przy udziale enzymdw cytochromu P450, z ktérych
najistotniejsza role w tym przypadku odgrywaja
CYP3A4 i CYP3A5. Badacze wykazali, ze nosiciele
allela kodujacego niefunkcjonalny enzym CYP3A5
byli bardziej narazeni na wystapienie obrzekéw
podczas leczenia amlodyping [33]. Warto zazna-
czy¢, ze ryzyko wystapienia obrzekéw w trakcie
leczenia amlodyping jest znacznie mniejsze, jezeli
nie jest ona stosowana w monoterapii, lecz w po-
taczeniu z lekami z grupy ACEI lub sartandw [24].

Pomimo kilku dekad stosowania antagonistéow
wapnia mechanizm powstawania obrzekéw na-
dal nie jest do konca poznany. Sugeruje sie, ze
polega przede wszystkim na przesunieciu ptynu
z przestrzeni naczyniowej do tkanki srédmigzszo-
wej. Wazodylatacja naczyn przedwtosniczkowych
powoduje odruchowy skurcz naczyn zawtosnicz-
kowch, co prowadzi do wzrostu ci$nienia hydrosta-
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tycznego w naczyniach witosowatych i zwiekszenia
ich przepuszczalnosci, czego skutkiem jest ucieczka
ptynu poza naczynie [26, 34]. Poniewaz dihydropi-
rydynowe blokery kanatéw wapniowych wywieraja
znacznie silniejszy wptyw wazodylatacyjny na tet-
niczki niz pochodne fenyloalkiloaminy (werapamil)
czy benzotiazepiny (diltiazem), ryzyko obrzeku jest
w ich przypadku znacznie wieksze w poréwnaniu
z pozostatymi grupami CCB [26].

W razie wystapienia obrzekéw podczas terapii
antagonistami wapnia w zaleznosci od sytuacji
klinicznej mozna rozwazy¢ nastepujace postepowa-
nie: odstawienie leku, redukcje jego dawki, zamiane
antagonisty wapnia starszej generacji (np. amlo-
dypina, felodypina, nitrendypina) na lek lipofilny
(lacydypina, lerkanidypina) lub wiaczenie leku ha-
mujacego uktad renina—-angiotensyna-aldosteron
(ACEI lub bloker receptora angiotensynowego) [27].

CHOROBY SERCOWO-NACZYNIOWE w POZ

Poniewaz patogeneza tego dziatania niepozadane-
go nie jest zwigzana z nadmiarem sodu lub wody
w organizmie, zastosowanie leku moczopednego
nie zmniejsza obrzeku [32].

Wyniki duzych badan klinicznych z pochodnymi
dihydropirydynowymi wykazujace ich korzystny
wptyw na redukcje ryzyka sercowo-naczyniowe-
go potwierdzaja rekomendacje tej grupy lekéw
w terapii NT. Poza skutecznoscia hipotensyjna
wskazuje sie na ich neutralno$¢ metaboliczng oraz
dogodne dla pacjenta dawkowanie - raz na dobe.
Jednym z dziatan niepozadanych pochodnych di-
hydropirydynowych sa obrzeki obwodowe (przede
wszystkim obrzeki podudzi), ktére sg efektem ich
gtéwnego mechanizmu dziatania - wazodylatacji
tetniczek obwodowych. Szczegélinie teraz, w dobie
pandemii, kiedy preferowane sg teleporady i lekarz
rzadziej widzi pacjenta, istotne jest rozpoznanie

Tabela 3. Wybrane badania kliniczne dotyczace antagonistéw kanatu wapniowego [25-32]

Badanie Rodzaj Liczba Wynik
pacjentow
Vukadinovic¢ metaanaliza 7226 zwiekszona czestos¢ wystepowania obrzekéw w grupie leczonej
i wsp. 2019 amlodyping (16,6%) w poréwnaniu z placebo (6,2%)
Khadka prospektywne, 505 czestos¢ wystepowania obrzekéw u pacjentéw leczonych
iwsp. 2019 przekrojowe amlodypina: 15,6%
Galappatthy prospektywne, 146 mniejsza czestos¢ obrzekéw (31,4%) w grupie otrzymujacej
iwsp. 2016 kontrolowane, dodatkowo S-amlodypine w poréwnaniu z grupa leczona jedynie
z podwdjnie amlodypina (46,51%)
slepa proba
Makani metaanaliza 99469 zwiekszona czestos$¢ wystepowania obrzekéw u pacjentéw
iwsp. 2011 leczonych blokerami kanatu wapniowego (10,7%) w poréwnaniu
z grupa kontrolng otrzymujaca placebo (3,2%), wieksza czestos¢
wystepowania obrzekéw u pacjentéw leczonych pochodnymi
dihydropirydyny (12,3%) w poréwnaniu z innymi antagonistami
kanatu wapniowego (3,1%), ryzyko wystapienia obrzekéw
obwodowych nizsze 0 57% w przypadku stosowania lipofilnych
pochodnych dihydropirydyny
Makarounas- metaanaliza 2034 zmniejszone ryzyko wystepowania obrzekéw u pacjentéw
-Kirchmann leczonych lerkanidyping (52/742) w poréwnaniu z blokerami
iwsp. 2009 kanatu wapniowego | generacji (88/627), znaczaco zmniejszone
ryzyko odstawienia leku z uwagi na obrzeki u pacjentéw leczonych
lerkanidyping w poréwnaniu z lekami | generacji
(RR = 0,24, 95% Cl: 0,12-0,47, p < 0,001)
Pedrinelli krzyzowe, 22 mediana wzrostu wagi nogi znacznie wieksza u pacjentéw
i wsp. 2003 z pojedyncza leczonych amlodyping (71 g) niz lerkanidyping (34 g)
Slepa proba
Lund-Johansen | randomizowane, 77 zwiekszona czestos¢ wystepowania obrzekéw u pacjentek
i wsp. 2003 z podwdjnie leczonych amlodyping (33,3%) w poréwnaniu z lerkanidypina
Slepa proba (9,8%), sSrednia zmiana objetosci nogi znacznie wieksza u pacjentek
leczonych amlodyping (60,4 £8,6 ml) w poréwnaniu z lerkanidypina
(5,3 8,1 ml)
Leonettiiwsp. | wieloosrodkowe, 828 zwiekszona czestos¢ wystepowania obrzekéw u pacjentéw
2002 z podwdjnie leczonych amlodyping (19%) w poréwnaniu z lerkanidypina
Slepa proba (9%), mniejsza czestos¢ odstawiania leku z powodu obrzekéw
u pacjentéw leczonych lerkanidyping (2,1%) w poréwnaniu
z amlodypina (8,5%)
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tego objawu jako dziatania niepozadanego leku,
a nie jako symptomu choroby, co moze spowo-

dowac niewtasciwe postepowanie terapeutyczne,
np. nieuzasadnione wiaczenie diuretyku czy stoso-
wanie preparatéw diosminy (reklamowanych jako

substancje zmniejszajace obrzeki). U pacjentéw
wymagajacych terapii pochodna dihydropirydy-
nowa alternatywa moze by¢ stosowanie lerkanidy-

piny — leku nowszego, lipofilnego, wykazujacego
dziatanie nefroprotekcyjne. Obecnie duzego zna-
czenia nabiera fakt, ze lerkanidypina jest jednym
z lekéw intensywnie badanych pod katem reduko-
wania aktywnosci katalitycznej gtéwnej proteazy
SARS-CoV-2 [35]. Whasciwos¢ ta moze sprawié, ze
znajdzie ona zastosowanie w leczeniu chorych na
CoVvID-19.
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