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В 1991 г. V. Dzau, E. Braunwald выдвинули концепцию 

сердечно-сосудистого континуума, который представляет 

собой непрерывную цепь взаимосвязанных изменений в 

сердечно-сосудистой системе: от воздействия факторов 

риска, через постепенное возникновение и прогрессиро-

вание сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) до разви-

тия хронической сердечной недостаточности (ХСН) и смер-

тельного исхода [1]. 

Факторы риска (артериальная гипертония (АГ), дис-

липидемия, сахарный диабет (СД)) вызывают гиперакти-

вацию нейрогуморальных систем, прежде всего ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системы (РААС). Активация 

РААС, в свою очередь, приводит к возникновению дис-

функции эндотелия, вазоконстрикции, развитию гипер-

трофии и фиброзных изменений миокарда и сосудистой 

стенки, активации процессов клеточной пролиферации, 

увеличению реабсорбции натрия и воды почками [2]. 

Структурные и функциональные изменения сосудистой 

стенки, вызванные активацией РААС, способствуют про-

грессированию атеросклероза, развитию ишемической 

болезни сердца (ИБС). В последующем может возникнуть 

дестабилизация атеросклеротической бляшки и ее раз-

рыв, что приводит к инфаркту миокарда (ИМ). Исходом 

ИМ является ремоделирование левого желудочка (ЛЖ) с 

его вторичной дилатацией и систолической дисфункцией. 

Гипертрофия миокарда также сопровождается ремодели-

рованием ЛЖ, нарушением его диастолической, а в даль-

нейшем и систолической функции. Итогом этих событий 

становится ХСН, при которой, как и на начальных этапах 

сердечно-сосудистого континуума, отмечается хрониче-

ская гиперактивация РААС. Прогрессирование сердечной 

недостаточности приводит к смерти пациента – как непо-

средственно от декомпенсации ХСН, так и от связанных с 

ней жизнеугрожающих аритмий [3].

Таким образом, патофизиологическая роль РААС про-

слеживается на всех этапах сердечно-сосудистого конти-

нуума, а АГ является основой для развития ССЗ. Именно 

поэтому важнейшим компонентом терапии заболеваний 

сердечно-сосудистой системы является применение пре-

паратов, блокирующих РААС, к которым в первую очередь 

относятся ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-

мента (ИАПФ) и блокаторы рецепторов ангиотензина (БРА) 

[2, 3].

Механизмы воздействия БРА 
на состояние 
сердечно-сосудистой системы
Ключевой субстанцией, обеспечивающей воздействие 

РААС на сердечно-сосудистую систему, является ангио-

тензин II (АТII). Его образование в тканях поддерживается 

как посредством ангиотензинпревращающего фермента 

(АПФ), так и минуя АПФ – с помощью других сериновых 

протеаз – химаз [4, 5].

Ангиотензин II активирует рецепторы двух типов. Ре-

цепторы 1-го типа (АТ1-рецепторы) в большом количест-

ве представлены в сосудах, сердце, головном мозге, 

почках, надпочечниках и нервных окончаниях. Активация 

АТ1-рецепторов вызывает вазоконстрикцию, увеличе-

ние продукции альдостерона и реабсорбции натрия и 

воды почками, активацию процессов роста и пролифера-

ции клеток в сердце и артериальной сосудистой системе 

[2]. Кроме того, через воздействие на АТ1-рецепторы АТII 

увеличивает высвобождение катехоламинов из мозгово-
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го слоя надпочечников и нервных окончаний и приводит к 

активации симпатоадреналовой системы [2]. Результатом 

этих процессов является повышение уровня артериаль-

ного давления (АД), увеличение пред- и постнагрузки на 

миокард. Кроме того, стимуляция АТ1-рецепторов сопро-

вождается усилением окислительного стресса, что при-

водит к дисфункции эндотелия, активации процессов вос-

паления, тромбообразования, фиброза, пролиферации 

гладкомышечных клеток, продукции компонентов экстра-

целлюлярного матрикса и в результате – к формированию 

атеросклеротической бляшки, ее росту, а в дальнейшем – к 

ее дестабилизации, разрыву и возникновению острых со-

судистых осложнений, связанных с атеротромбозом [6]. 

Рецепторы 2-го типа (АТ2-рецепторы) экспрессируются 

в организме человека преимущественно в период внутри-

утробного развития, а в постнатальном периоде их числен-

ность уменьшается, и они сохраняются лишь в небольшом 

количестве в почках, надпочечниках, сердце, головном 

мозге и органах репродуктивной системы [2]. Их стимуля-

ция, напротив, в отличие от эффектов активации рецепто-

ров 1-го типа ингибирует рост и дифференциацию клеток, 

процессы апоптоза, приводит к вазодилатации, улучшает 

функциональное состояние и предотвращает развитие 

пост инфарктного ремоделирования миокарда [2, 7]. 

Блокаторы рецепторов ангиотензина обладают б �оль-

шим сродством к рецепторам АТII 1-го типа. Блокирование 

ими АТ1-рецепторов приводит к вазодилатации, снижению 

периферического сосудистого сопротивления, уровня АД, 

уменьшению пред- и постнагрузки на миокард [2, 3]. Бла-

гоприятное влияние БРА на сердечно-сосудистую систему 

связано не только с вазодилатацией и снижением уровня 

АД: в ряде исследований было продемонстрировано благо-

приятное воздействие БРА на состояние сосудистой стенки 

и миокарда даже в отсутствие значимых изменений уровня 

АД [6, 8–10]. Благодаря селективному взаимодействию 

БРА с АТ1-рецепторами влияние АТII на АТ2-рецепторы со-

храняется, что обеспечивает дополнительный вазодилати-

рующий и антипролиферативный эффект [2, 3]. 

Блокаторы рецепторов ангиотензина в отличие от 

ИАПФ не увеличивают продукцию брадикинина, с которым 

связывают такие характерные для ИАПФ побочные эффек-

ты, как сухой кашель и ангионевротический отек [11]. Се-

лективность воздействия БРА обеспечивает лучшую пере-

носимость БРА по сравнению с ИАПФ. Частота побочных 

эффектов при лечении БРА такая же, как при назначении 

плацебо [3]. Кроме того, БРА блокируют действие АТII на 

АТ1-рецепторы независимо от того, каким путем был обра-

зован АТII: с помощью АПФ или других ферментных систем 

[2]. Таким образом, воздействие БРА на РААС является бо-

лее полным в сравнении с ИАПФ, что обеспечивает отсут-

ствие у БРА синдрома “ускользания” антигипертензивного 

эффекта, характерного для ИАПФ при длительном приме-

нении [3, 12]. 

Таким образом, БРА представляют собой современ-

ную группу антигипертензивных препаратов, эффективно 

блокирующих неблагоприятные воздействия РААС на сер-

дечно-сосудистую систему и характеризующихся лучшей в 

сравнении с ИАПФ переносимостью [13, 14]. 

Особенности фармакокинетики 
валсартана
Одним из наиболее изученных представителей класса 

БРА является валсартан. Препарат характеризуется высо-

кой селективностью к АТ1-рецепторам: по некоторым дан-

ным, его сродство к АТ1-рецепторам превышает сродство 

к АТ2-рецепторам в 30 000 раз [15]. 

Валсартан – неконкурентный антагонист АТ1-рецеп-

торов: он связывается с рецепторами необратимо и не мо-

жет быть вытеснен из этой связи избытком ангиотензина 

[2]. Валсартан является фармакологически активным ве-

ществом, а не пролекарством, как большинство БРА, бла-

годаря чему его действие не зависит от состояния функции 

печени [16]. Препарат достаточно быстро всасывается 

из желудочно-кишечного тракта и сохраняет антигипер-

тензивный эффект в течение 24 ч [15, 17]. Валсартан вы-

водится из организма преимущественно в неизмененном 

виде: 30% – с мочой, 70% – с желчью, в печени метаболи-

зируется лишь незначительная часть валсартана (8–10%), 

причем без участия системы цитохрома Р450, что сводит 

к минимуму нежелательные взаимодействия валсартана 

с другими лекарствами [17–19]. Плавное развитие макси-

мального эффекта валсартана (пик концентрации в плазме 

достигается через 4–6 ч) объясняет отсутствие так назы-

ваемой “гипотензии первой дозы” после первого приема 

лекарства. Период полувыведения препарата составляет 

примерно 9 ч [17]. Высокая прочность связи валсартана с 

АТ1-рецепторами и длительный период полувыведения об-

условливают стабильный гипотензивный эффект в течение 

1 сут при однократном приеме [15, 17].

Эффективность валсартана в терапии заболеваний 

сердечно-сосудистой системы была подтверждена во мно-

жестве исследований, в том числе в крупных многоцентро-

вых исследованиях. 

Антигипертензивная эффективность 
валсартана
Блокаторы рецепторов ангиотензина являются одним 

из классов препаратов, рекомендованных в качестве ле-

карственных препаратов первого ряда в лечении АГ [20, 

21]. В клинической практике в качестве антигипертензив-

ного препарата валсартан применяется с 1996 г.: тогда 

впервые было отмечено, что гипотензивный эффект вал-

сартана в дозе 80 мг/сут не уступает эффекту эналаприла 

в дозе 20 мг/сут. Но при этом валсартан отличается лучшей 

переносимостью, реже вызывает сухой кашель [13, 14]. По 

данным J.M. Mallion et al., частота сухого кашля в группе 

терапии валсартаном была в 3 раза меньше, чем в группе 

эналаприла [14].
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Блокаторы рецепторов ангиотензина эффективны в ле-

чении АГ как в качестве монотерапии, так и в составе ком-

бинированной терапии. Наиболее рациональными являют-

ся комбинации БРА с диуретиками и антагонистами каль-

ция [21]. Cинергизм действия препаратов разных классов 

способствует не только более выраженному снижению АД, 

но и уменьшению числа нежелательных реакций [21]. Так, 

назначение диуретиков приводит к активации РААС [2, 22]. 

Блокаторы рецепторов ангиотензина блокируют этот не-

желательный эффект и потенцируют действие диуретиков, 

увеличивая экскрецию натрия почками. Комбинированное 

назначение диуретиков и БРА предотвращает такие не-

желательные метаболические эффекты диуретиков, как 

гипокалиемия, гиперурикемия и нарушение углеводного 

обмена [2, 22].

В исследовании D.A. Calhoun et al. у пациентов с АГ 

3-й степени монотерапия валсартаном в дозе 320 мг/сут 

через 6 нед лечения привела к достижению целевого уров-

ня АД (менее 140/90 мм рт. ст.) у 27,2% пациентов, а в груп-

пе комбинированной терапии валсартаном 320 мг и гидро-

хлоротиазидом 25 мг – у 48,2% пациентов (p < 0,0001). При 

этом частота развития нежелательных явлений в группах 

лечения значимо не различалась [23]. 

Монотерапия валсартаном менее эффективна у пред-

ставителей негроидной расы и у лиц пожилого возраста 

[24]. В клиническом исследовании c участием 304 пациен-

тов с АГ 1-й и 2-й степени на фоне монотерапии валсарта-

ном в дозах 160 и 320 мг/сут уровень систолического/диа-

столического АД (САД/ДАД) у лиц старше 65 лет снизился 

на 2,8/1,8 и 4,5/2,1 мм рт. ст. соответственно, тогда как у лиц 

младше 65 лет – на 6,5/4,2 и 7,5/4,7 мм рт. ст. соответствен-

но (р < 0,001). Вместе с тем применение комбинированной 

терапии валсартаном 320 мг и гидрохлоротиазидом 12,5 мг 

позволило преодолеть различия в эффективности гипо-

тензивной терапии, связанные с возрастом: у лиц старше 

65 лет уровень АД снизился на 17/9 мм рт. ст., а у лиц млад-

ше 65 лет – на 14/9 мм рт. ст. (различия были статистически 

незначимыми) [24]. При этом комбинированная терапия 

валсартаном в сочетании с низкими дозами гидрохлоро-

тиазида (до 25 мг) не влияет на показатели углеводного и 

липидного обмена, что подтверждает ее безопасность [25]. 

Таким образом, в многочисленных клинических иссле-

дованиях валсартан доказал свою эффективность в качест-

ве антигипертензивного препарата. Доза валсартана при 

лечении АГ составляет 80–320 мг/сут. Валсартан может на-

значаться как в качестве монотерапии, так и совместно с 

другими антигипертензивными препаратами, в частности с 

диуретиками и антагонистами кальция [21]. 

Наряду со снижением уровня АД валсартан обладает 

рядом дополнительных благоприятных эффектов в отно-

шении сердечно-сосудистой системы, не всегда напрямую 

связанных со снижением АД: препарат оказывает благо-

приятное воздействие на состояние всех органов-мишеней 

(миокард, сосудистую стенку, почки) и показатели углевод-

ного обмена. В европейских рекомендациях по лечению 

артериальной гипертонии БРА рекомендованы в качестве 

препаратов первого выбора у больных с гипертрофией ЛЖ, 

ИМ в анамнезе, ХСН, микроальбуминурией/протеинурией 

и нарушением фильтрационной функции почек, а также у 

больных с СД и метаболическим синдромом [21]. 

Ангиопротективные эффекты валсартана
Результаты клинических и экспериментальных иссле-

дований продемонстрировали благоприятное влияние вал-

сартана на состояние сосудистой стенки [6, 26–30]. 

Терапия валсартаном сопровождалась снижением 

цент рального АД и скорости пульсовой волны – показа-

телей, отражающих жесткость сосудистой стенки и ассо-

циированных с риском сердечно-сосудистых осложнений 

(ССО) [26, 27]. По снижению сосудистой жесткости вал-

сартан продемонстрировал преимущество перед терапи-

ей амлодипином, ранее доказавшим свои ангиопротектив-

ные свойства. Скорость пульсовой волны на фоне лечения 

валсартаном в дозе 160 мг/сут снизилась на 228,87 ± 60,41 

против 99,35 ± 35,57 см/с в группе лечения амлодипином 

10 мг/сут и 152,49 ± 49,25 см/с в группе комбинированной 

терапии этими же препаратами в меньших дозах – валсар-

таном 80 мг/сут и амлодипином 5 мг/сут (р < 0,01) [27]. 

Ангиотензин II играет важную роль в развитии атеро-

склероза. Блокада АТ1-рецепторов способствует умень-

шению окислительного стресса, эндотелиальной дисфунк-

ции, торможению процессов воспаления, фиброза, что 

способствует стабилизации атеросклеротической бляшки 

и замедляет прогрессирование атеросклероза [6]. Валсар-

тан увеличивает продукцию оксида азота и оказывает про-

тективное воздействие на клетки эндотелия сосудов [28]. 

R. Ramadan et al. изучили динамику выраженности ате-

росклеротического поражения сонных артерий на фоне 

приема валсартана в дозе 320 мг в течение 2-летнего пе-

риода наблюдения [6]. В исследование было включено 

120 пациентов в возрасте от 18 до 80 лет (средний воз-

раст 60 ± 9 лет). У 7% от числа пациентов, включенных в 

исследование, был СД и у 12% – сопутствующая ИБС. При 

этом на момент включения в исследование пациенты уже 

должны были иметь уровень АД не выше 140/90 мм рт. ст., 

благоприятные показатели липидного спектра крови (уро-

вень холестерина липопротеидов низкой плотности не 

выше 160 мг/дл для всех и не выше 130 мг/дл для больных 

с атеросклеротическими бляшками в сонных артериях). 

Доза статинов должна была быть стабильной на протяже-

нии всего периода исследования, назначение ИАПФ и дру-

гих БРА за 3 мес до включения в исследование и в течение 

всего периода наблюдения не допускалось. Терапия дру-

гими гипотензивными препаратами и ацетилсалициловой 

кислотой могла быть продолжена. За период наблюдения 

динамика уровня АД в группе валсартана и в группе пла-

цебо значимо не различалась. Вместе с тем в группе вал-
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сартана отмечалось уменьшение атеросклеротических из-

менений сонных артерий: по данным магнитно-резонанс-

ной томографии, площадь поперечного сечения стенки на 

уровне луковицы сонной артерии уменьшилась на 6,7 мм2  

(95% доверительный интервал (ДИ) –11,6 ... –1,9 мм2), 

средняя толщина стенок сонных артерий – на 0,18 мм 

(95% ДИ –0,30 ... –0,06 мм), толщина атеросклеротических 

бляшек – на 0,35 мм (95% ДИ –0,63 ... –0,08 мм), чего не от-

мечалось в группе плацебо, межгрупповые различия были 

статистически значимы (р = 0,01) [6]. 

В исследовании ValPREST (Valsartan for Prevention of 

Restenosis after Stenting of Type B2/C lesions trial) было вы-

явлено, что применение валсартана у больных ИБС, пере-

несших стентирование по поводу острого коронарного 

синдрома, приводит к значимому снижению частоты ре-

стенозов стента в сравнении с плацебо (19,2 и 38,6% со-

ответственно; p < 0,005) [29]. В группе валсартана реже 

требовалось выполнение повторного стентирования 

(12,1 и 28,7% соответственно; p < 0,005). В исследовании 

VALVACE (VALsartan Versus ACE inhibition after bare metal 

stent implantation) установлено, что валсартан более эф-

фективен, чем ИАПФ, в предотвращении рестеноза стента 

[30]. В течение 6 мес наблюдения указанное осложнение 

развилось у 34% пациентов, принимавших ИАПФ, и только 

у 19,5% больных, получавших валсартан (р < 0,005).

Нефропротективные эффекты 
валсартана
Важным компонентом воздействия на сердечно-сосу-

дистый континуум является нефропротективный эффект 

валсартана. В исследовании MARVAL (MicroAlbuminuria 

Reduction with VALsartan) сравнивали влияние валсартана и 

амлодипина на выраженность микроальбуминурии у паци-

ентов с СД [10]. Пациентов с СД 2-го типа и микроальбумин-

урией (n = 332) рандомизировали в группы приема валсар-

тана 80 мг/сут или амлодипина 5 мг/сут, лечение продол-

жалось 24 нед. По прошествии этого времени повышенная 

экскреция альбумина с мочой отмечалась у 92% больных 

группы амлодипина и только у 56% больных группы валсар-

тана (p < 0,001). В группе валсартана у статистически до-

стоверно большего числа пациентов, чем в группе амлоди-

пина, была достигнута нормоальбуминурия (у 29,9 и 14,5% 

соответственно; p = 0,001). При этом степень снижения АД 

в обеих группах была сопоставима (на 11,2/6,6 мм рт. ст. в 

группе валсартана и на 11,1/6,5 мм рт. ст. в группе амлоди-

пина). Таким образом, нефропротективные свойства вал-

сартана не были связаны с его гипотензивным эффектом. 

Наличие нефропротективных свойств позволяет особенно 

рекомендовать назначение валсартана больным АГ с хро-

нической болезнью почек, у которых ИАПФ и БРА должны 

быть препаратами первого выбора или основным компо-

нентом комбинированного лечения, а также пациентам с 

СД и альбуминурией (>30 мг/г) для снижения риска про-

грессирования диабетической нефропатии [21, 31, 32]. 

Валсартан и гипертрофия ЛЖ
Влияние валсартана на гипертрофию ЛЖ было показа-

но в ряде исследований. Так, N. Kucukler et al. продемон-

стрировали, что лечение валсартаном в дозе 80–160 мг/сут 

на протяжении 6 мес приводило к статистически значимо-

му снижению индекса массы миокарда ЛЖ у пациентов с АГ 

и гипертрофией ЛЖ (со 135 ± 15 до 114 ± 14 г/м2; p < 0,001) 

[8]. Применение валсартана статистически значимо сни-

жало индекс массы миокарда ЛЖ и у пациентов с СД, име-

ющих гипертрофию ЛЖ (со 126,5 ± 27,8 до 119,0 ± 23,5 г/м2; 

p < 0,01) [9]. Отмечалось, что регресс гипертрофии ЛЖ на 

фоне приема валсартана не зависел от снижения систем-

ного АД [8, 9]. Блокаторы рецепторов ангиотензина наряду 

с ИАПФ рекомендованы Европейским об ществом кардио-

логов в качестве препаратов первого выбора в лечении 

больных АГ с гипертрофией ЛЖ [21]. 

Постинфарктное ремоделирование 
ЛЖ и ХСН
Понятие ремоделирования ЛЖ подразумевает измене-

ние его размеров, формы и снижение систолической функ-

ции. Блокада РААС является важнейшей стратегией ле-

чения больных с нарушением систолической функции ЛЖ 

после ИМ или в результате неишемической кардиопатии, 

обеспечивая сбалансированное снижение пред- и постна-

грузки на миокард [2]. 

У пациентов с ИМ назначение валсартана в раннем 

пост инфарктном периоде предотвращало повторные сер-

дечно-сосудистые события и развитие ремоделирования 

ЛЖ. По результатам исследования VALIANT (VALsartan In 

Acute Myocardial iNfarction Trial), в которое было включено 

14 703 больных с острым ИМ давностью от 12 ч до 10 сут, 

назначение валсартана (с титрованием дозы до 160 мг 

2 раза в сутки) было так же эффективно, как и назначение 

каптоприла (с титрованием дозы до 50 мг 3 раза в сутки), в 

снижении смертности от всех причин (первичная конечная 

точка) (относительный риск (ОР) 1,00; 97,5% ДИ 0,90–1,11; 

p = 0,98), а также частоты развития повторного ИМ, госпи-

тализации по поводу ХСН, остановки сердца с успешной 

реанимацией и инсульта (вторичные конечные точки). При 

этом комбинация валсартана и каптоприла не имела пре-

имуществ в сравнении с монотерапией одним из препара-

тов [33]. Результаты исследования VALIANT продемонстри-

ровали эффективность валсартана в увеличении выживае-

мости больных с острым ИМ, тогда как терапия другим БРА, 

лозартаном, по данным исследования OPTIMAAL (OPtimal 

Trial In Myocardial Infarction with the Angiotensin II Antagonist 

Losartan), была менее эффективна, чем терапия каптопри-

лом [34]. Согласно рекомендациям по лечению острого 

коронарного синдрома, терапия блокаторами РААС ре-

комендуется во всех случаях острого ИМ при отсутствии 

противопоказаний (класс рекомендаций IIa), а особенно – 

больным с сердечной недостаточностью, систолической 

дисфункцией ЛЖ, СД и передним ИМ (класс I) [35, 36]. При 
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этом из группы БРА только валсартан рекомендован к при-

менению при остром ИМ в качестве альтернативы ИАПФ 

(класс I) [35, 36]. Первая доза валсартана при остром ИМ 

составляет 20 мг, в последующем рекомендовано титрова-

ние дозы до 160 мг 2 раза в сутки [35, 36]. 

В многоцентровом двойном слепом исследовании 

Val-HEFT (Valsartan Heart Failure Trial) изучали эффектив-

ность валсартана у пациентов с ХСН [37]. В это исследова-

ние был включен довольно тяжелый контингент пациентов – 

со II–IV функциональным классом ХСН по NYHA и фракцией 

выброса менее 40%. В дополнение к стандартной терапии 

ХСН (ИАПФ, диуретики, β-блокаторы, ди гоксин) пациентам 

назначали валсартан или плацебо, дозу валсартана титро-

вали от 40 до 160 мг дважды в сутки. Первичная конечная 

точка была комбинированной и включала в себя общую 

смертность, госпитализацию по поводу ХСН, остановку 

сердца с успешными реанимационными мероприятиями, 

необходимость внутривенного введения диуретиков или 

дигоксина. Валсартан способствовал статистически до-

стоверному снижению риска событий первичной конечной 

точки (ОР 0,87; 97,5% ДИ 0,77–0,97; p = 0,009), хотя и не 

превосходил стандартную терапию по влиянию на общую 

смертность. Кроме того, отмечалось значимое уменьше-

ние функционального класса сердечной недостаточности, 

увеличение фракции выброса ЛЖ и качества жизни паци-

ентов в группе терапии валсартаном в сравнении с показа-

телями группы плацебо (p < 0,01) [37]. 

Блокаторы рецепторов ангиотензина рекомендованы 

Европейским обществом кардиологов в качестве базисной 

терапии больных с ХСН со сниженной фракцией выброса с 

целью снижения сердечно-сосудистой смертности и числа 

госпитализаций по поводу ХСН, особенно больным с непе-

реносимостью ИАПФ [38]. Начальная доза валсартана для 

лечения больных с ХСН составляет 40 мг дважды в день, в 

дальнейшем рекомендовано постепенное титрование до 

дозы 160 мг 2 раза в день [38]. 

Влияние валсартана на риск ССО 
и возникновение СД у больных АГ
В 2004 г. завершилось одно из крупнейших клини-

ческих исследований по изучению влияния сартанов на 

прогноз у больных с АГ – исследование VALUE (Valsartan 

Antihypertensive Long-term Use Evaluation) [39]. В исследо-

вании приняло участие 15 245 пациентов из 31 страны. Ре-

зультаты исследования VALUE продемонстрировали, что у 

больных АГ 2–3-й степени терапия валсартаном на протя-

жении в среднем 3,2 года была так же эффективна, как и те-

рапия амлодипином, в снижении числа событий первичной 

конечной точки, которая в данном исследовании определя-

лась как комбинированный показатель сердечно-сосуди-

стой заболеваемости и летальности, включавший внезап-

ную сердечную смерть, смерть от ХСН, развитие ИМ, фор-

мирование ХСН в период исследования, смерть во время 

транслюминальной ангиопластики или аортокоронарного 

шунтирования. Вместе с тем риск развития ИМ был на 19% 

ниже в группе амлодипина (p = 0,02). Доза валсартана в ис-

следовании VALUE составляла 80–160 мг/сут, доза амло-

дипина – 5–10 мг/сут, при необходимости для достижения 

целевого уровня АД к лечению присоединяли гидрохлоро-

тиазид 12,5–25,0 мг/сут, а в дальнейшем при необходимо-

сти допускалось назначение дополнительных гипотензив-

ных препаратов, за исключением других БРА, антагонистов 

кальция или ИАПФ [39]. В группах терапии валсартаном 

и амлодипином отмечались различия в снижении уровня 

АД, особенно в 1-й год наблюдения: в группе терапии вал-

сартаном уровень АД снизился на 15,2/8,2 мм рт. ст., тогда 

как в группе лечения амлодипином – на 17,3/9,9 мм рт. ст. 

(p < 0,0001). Эти различия могли повлиять на риск развития 

ССО в группе терапии валсартаном [2, 39]. 

Наряду со снижением риска ССО терапия валсарта-

ном сопровождалась уменьшением числа случаев впер-

вые выявленного СД. Новые случаи СД наблюдались на 

23% реже в группе терапии валсартаном в сравнении с 

группой амлодипина (p < 0,001) [39]. По данным иссле-

дования NAVIGATOR (Nateglinide And Valsartan in Impaired 

Glucose Tolerance Outcomes Research), в котором участво-

вало 9306 пациентов с нарушением толерантности к глю-

козе и патологией сердечно-сосудистой системы, терапия 

валсартаном в сравнении с плацебо на протяжении 5 лет 

привела к снижению риска развития новых случаев СД на 

14% (ОР 0,86; 95% ДИ 0,80–0,92; р < 0,001) [40]. Результа-

ты этих крупных проспективных клинических исследований 

продемонстрировали, что применение валсартана позво-

ляет существенно замедлить или предотвратить развитие 

СД у лиц с ССЗ. 

Таким образом, имеется обширная доказательная база 

эффективности валсартана в терапии ССЗ. Валсартан в от-

личие от лозартана (первого представителя группы БРА) 

продемонстрировал высокую эффективность на всех эта-

пах сердечно-сосудистого континуума – как у больных с АГ, 

так и у больных с сопутствующими ССЗ, такими как ИБС, 

перенесенный ИМ, ХСН, и может являться основой лечения 

АГ. В то же время использование лозартана не продемон-

стрировало преимуществ перед ИАПФ в лечении ИБС и 

ХСН [41, 42]. В отличие от ИАПФ валсартан сохраняет свою 

эффективность при длительном применении и не вызывает 

сухого кашля и ангионевротического отека, а его хорошая 

переносимость является одним из факторов, способствую-

щих повышению приверженности пациентов к лечению. Те-

рапия валсартаном позволяет не только достичь снижения 

уровня АД, но и снизить риск возникновения ССО и улуч-

шить прогноз жизни больных с ССЗ.
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