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Базовая терапия блокатором 
рецепторов ангиотензина II 
и доказательная база валсартана 
в определении границ 
ее применения

Формирование потребности в использовании систематизированных 
доказательных данных при определении оптимальной тактики 
становится необходимым условием эффективного и безопасного лечения 
пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями.
По мере накопления доказательной информации отношение 
к полученным несколько лет назад данным об эффективности 
или неэффективности какого-либо препарата может меняться. 
Появление новой доказательной информации позволяет иначе 
взглянуть на полученные ранее результаты клинических исследований – 
либо повысить их значимость, либо уменьшить.
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Место любого лекарствен-
ного средства, влияюще-
го на ренин-ангиотензи-

новую систему, в  профилактике 
осложнений сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и лечении па-
циентов с  артериальной  гипер-
тонией (АГ), а  также хроничес-
кой сердечной недостаточностью 
(ХСН) определяется его «доказа-
тельной историей». Следует от-
метить, что поиск места блокато-

ров рецепторов ангиотензина II 
(АТII) в лечении и профилактике 
ССЗ был не  таким простым, как 
представлялось вначале. В любом 
случае имеющиеся на  сегодняш-
ний день данные о  клинических 
эффектах блокаторов рецепторов 
АТII получены при проведении 
более или менее крупных хорошо 
организованных рандомизиро-
ванных клинических исследова-
ний (РКИ) валсартана.

Валсартан является мощным не-
пептидным производным тет-
разола и  селективно подавляет 
активность рецепторов АТII [1]. 
Валсартан относится к  липо-
фильным лекарственным средст-
вам, растворим в  нейтральной 
среде, характеризуется низкой 
проницаемостью и  высокой рас-
творимостью. Препарат быстро 
абсорбируется при пероральном 
применении, имеет ограниченный 
объем распределения, интенсивно 
связывается с белками крови. Он 
существенно не метаболизирует-
ся и в основном выводится через 
почки. 
В ходе РКИ валсартана предпола-
галось получить ответы на следу-
ющие вопросы:
 ■ как влияет добавление блокато-

ра рецепторов АТII валсартана 
к  стандартной терапии на  час-
тоту развития неблагоприят-
ных исходов в отдаленные сро-
ки наблюдения (исследование 
ValHeFT, 2001 г. [2]);

 ■ насколько эффективна моноте-
рапия блокатором рецепторов 
АТII валсартаном по сравнению 
с  монотерапией ингибитором 
ангиотензинпревращающего 
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фермента (АПФ) каптоприлом, 
а  также комбинированная те-
рапия этими препаратами при 
остром инфаркте миокарда 
(ИМ), осложненном сердечной 
недостаточностью (СН) и/или 
систолической дисфункцией ле-
вого желудочка (ЛЖ) (исследо-
вание VALLIANT [3]);

 ■ насколько применение блокато-
ра рецепторов АТII валсартана 
эффективнее, чем использо-
вание дигидропиридинового 
антагониста кальция амлоди-
пина, в снижении риска разви-
тия ССЗ, а  также смертности 
от  этих заболеваний (исследо-
вание VALUE, 2004 г. [4]);

 ■ способствует ли добавление 
блокатора рецепторов АТII 
валсартана к  стандартной те-
рапии снижению частоты раз-
вития рецидива фибрилляции 
предсердий (ФП) у  больных 
с  ФП в  анамнезе (GISSI-AF, 
2009 г. [5]);

 ■ приводит ли прием блокатора 
рецепторов АТII валсартана 
в  дополнение к  мероприятиям 
по  изменению образа жизни 
к снижению риска развития са-
харного диабета (СД) и  ослож-
нений ССЗ у  лиц с  нарушен-
ной толерантностью к  глюкозе 
(НТГ) и установленным диагно-
зом ССЗ или факторами риска 
(ФР) развития ССЗ (исследова-
ние NAVIGATOR, 2010 г. [6])?

Остановимся на этих этапах «до-
казательной истории» валсартана, 
свидетельствующей о его эффек-
тивности и  определяющей его 
место в лечении и профилактике 
осложнений ССЗ. 

Исследования ValHeFT, VALLIANT, 
VALUE, GISSI-AF, NAVIGATOR
Влияние добавления валсартана 
к  стандартной терапии на  час-
тоту развития неблагоприятных 
исходов у  пациентов с  хроничес-
кой сердечной недостаточностью 
в  отдаленные сроки наблюдения. 
Цель международного многоцен-
трового рандомизированного 
двойного слепого плацебоконтро-
лируемого исследования ValHeFT 
[2] состояла в проверке гипотезы 
о  том, что прием блокатора ре-
цепторов АТII валсартана в  до-

полнение к стандартной терапии, 
оптимальной по мнению лечаще-
го врача, приводит к дальнейшему 
снижению частоты развития ос-
ложнений и  смертности пациен-
тов с ХСН и сниженной фракци-
ей выброса (ФВ) ЛЖ (менее 40%). 
Средняя продолжительность на-
блюдения за больными составила 
23 месяца.
В исследовании участвовали 5010 
пациентов обоего пола в возрасте 
18 лет и старше с ХСН, у которых 
в течение не менее трех месяцев до 
включения в исследование в анам-
незе были указания на СН и выяв-
лялись клинические признаки СН. 
ХСН должна была относиться к II, 
III или IV функциональному клас-
су (ФК) NYHA, а состояние боль-
ных – быть стабильным. 
Участников исследования рас-
пределили на две группы – груп-
пу валсартана (n = 2511) и группу 
плацебо (n = 2499). Начальная доза 
валсартана или плацебо составля-
ла 40 мг два раза в сутки. Впослед-
ствии дозу удваивали каждые две 
недели до достижения дозы 160 мг 
два раза в сутки.
Эффективность терапии оцени-
вали по основным показателям – 
общей смертности и  комбини-
рованному показателю общей 
смертности и  частоты развития 
осложнений, которые включали 
остановку кровообращения с ус-
пешной реанимацией,  госпита-
лизацию по  поводу утяжеления 
СН  или внутривенное введение 
препаратов с  положительным 
инотропным действием либо ва-
зодилататоров в течение четырех 
часов в  отсутствие  госпитализа-
ции. 
Согласно результатам исследо-
вания ValHeFT, средняя доза 
исследуемого препарата в  груп-
пе валсартана составила 254 мг, 
в  группе плацебо  – 283 мг. Раз-
личия в общей смертности не до-
стигли статистической значимос-
ти. Комбинированный показатель 
заболеваемости и  смертности 
статистически значимо снизил-
ся на  13,2% в  группе валсартана 
по сравнению с группой плацебо: 
неблагоприятные клинические 
исходы, включенные в основной 
комбинированный показатель, 

отмечались у 28,8 и 32,1% больных 
соответственно (относительный 
риск (OP) 0,87; 97,5%-ный довери-
тельный интервал (ДИ) 0,77–0,97; 
снижение ОР 13,2%; снижение 
абсолютного риска 3,3%; ЧБНЛ 
(число больных, которых необхо-
димо лечить) – 33; р = 0,009). Как 
правило, это было обусловлено 
снижением частоты  госпитали-
заций по поводу утяжеления СН, 
которая в группе валсартана до-
стигла 18,2%, а  в  группе плаце-
бо – 13,8% (р < 0,001). Кроме того, 
применение валсартана по срав-
нению с  использованием плаце-
бо приводило к  статистически 
значимому снижению ФК NYHA, 
увеличению ФВЛЖ, уменьше-
нию выраженности симптомов 
СН и улучшению качества жизни 
(р < 0,01). Результаты вторичного 
анализа основного комбиниро-
ванного показателя в подгруппах 
в  зависимости от  базовой тера-
пии ингибитором АПФ и/или 
бета-блокатором свидетельство-
вали об  эффективности валсар-
тана у больных, не применявших 
препараты этих классов или ис-
пользовавших препарат, отно-
сившийся лишь к одному из этих 
классов, но об ухудшении прогно-
за при использовании валсартана 
на фоне сочетанного приема ин-
гибитора АПФ и бета-блокатора. 
Побочные эффекты, при которых 
требовалась отмена препара-
та, в  группе валсартана и  груп-
пе плацебо в  целом отмечались 
у 9,9 и 7,2% больных соответствен-
но (р < 0,001): головокружение – 
у  1,6 и  0,4% (р < 0,001), артери-
альная  гипотония – у 1,3 и 0,8% 
(р = 0,124), нарушение функции 
почек – у 1,1 и 0,2% пациентов со-
ответственно (р < 0,001). 
Таким образом, результаты ис-
следования ValHeFT продемонст-
рировали, что по  сравнению 
с плацебо добавление валсартана 
к стандартной терапии у больных 
ХСН приводит к  статистически 
значимому снижению комби-
нированного показателя общей 
смертности и  частоты развития 
осложнений, а также к уменьше-
нию выраженности клинических 
симптомов СН. Однако резуль-
таты ретроспективного анализа 
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свидетельствовали об увеличении 
смертности и  частоты развития 
осложнений при добавлении вал-
сартана к сочетанной базовой те-
рапии ингибитором АПФ и бета-
блокатором.
Эффективность монотерапии 
валсартаном по  сравнению с  мо-
нотерапией каптоприлом, ком-
бинированной терапии этими 
препаратами при остром инфарк-
те миокарда, осложнившемся сер-
дечной недостаточностью и/или 
систолической дисфункцией левого 
желудочка. В ходе международно-
го многоцентрового рандомизиро-
ванного плацебоконтролируемого 
двойного слепого исследования 
VALLIANT [3] сравнивали эффек-
тивность монотерапии валсарта-
ном, ингибитором АПФ каптоп-
рилом, а также комбинированной 
терапии этими препаратами при 
остром ИМ, осложнившемся 
СН и/или систолической дисфунк-
цией ЛЖ. 
В  исследование были включены 
14 808 пациентов в возрасте 18 лет 
и старше с острым ИМ, который 
возник в  течение предшеству-
ющих 0,5–10 суток и  сопровож-
дался клиническими или рентге-
нологическими признаками СН, 
а  также признаками дисфунк-
ции ЛЖ (ФВЛЖ 35% и  более  – 
по  данным эхокардиографии 
или контрастной ангиографии 
и 40% и более – по данным радио-
изотопной вентрикулографии). 
На  момент рандомизации уро-
вень систолического артериаль-
ного давления (АД) должен был 
быть выше 100 мм рт. ст., а кон-
центрация креатинина в крови – 
менее 221 мкмоль/л. Допускался 
прием больными ингибиторов 
АПФ или блокаторов рецепторов 
АТII в течение предшествующих 
12 часов. 
В  ходе исследования больные 
получали валсартан (начальная 
доза 20 мг/сут; n = 4909), каптоп-
рил (начальная доза 6,25 мг/сут; 
n = 4909) или оба препарата (в тех 
же начальных дозах; n = 4885). 
Дозы препаратов постепенно 
увеличивали в  четыре этапа. За 
время начальной  госпитализа-
ции стремились достичь целевых 
доз, предусмотренных третьим 

этапом (валсартан 80 мг два раза 
в сутки; каптоприл 25 мг три раза 
в  сутки; при комбинированной 
терапии валсартан 40 мг два раза 
в  сутки и  каптоприл 25 мг три 
раза в  сутки). Во время посеще-
ния врача через три месяца после 
рандомизации по  возможности 
осуществляли четвертый этап по-
вышения доз (валсартан 160 мг 
два раза в сутки, каптоприл 50 мг 
три раза в сутки; при комбиниро-
ванной терапии валсартан 80 мг 
два раза в сутки и каптоприл 50 мг 
три раза в сутки). В зависимости 
от клинического состояния боль-
ных исследователи могли по свое-
му усмотрению увеличивать или 
уменьшать дозу исследуемых пре-
паратов. 
Эффективность терапии оцени-
вали по  основному показателю 
общей смертности, а  также до-
полнительному комбинированно-
му показателю смертности от ос-
ложнений ССЗ, частоты развития 
повторного ИМ и частоты госпи-
тализаций по  поводу СН. Кроме 
того, оценивали частоту развития 
побочных эффектов.
За время наблюдения в  группах 
валсартана, комбинированной 
терапии и  каптоприла умерли 
19,9, 19,3 и  19,5% больных соот-
ветственно (при сравнении групп 
валсартана и  каптоприла отно-
шение риска смерти составило 1 
при 97,5% ДИ 0,90–1,11; p = 0,98, 
а  при сравнении  группы комби-
нированной терапии с  группой 
каптоприла – 0,98 при 97,5% ДИ 
0,89–1,09; p = 0,73). При анализе 
кривых Каплана  – Мейера было 
установлено, что через год смерт-
ность в группах валсартана, ком-
бинированной терапии и каптоп-
рила достигла 12,5, 12,3 и  13,3% 
соответственно. 
Между  группами не  выявлено 
также различий по  комбиниро-
ванному показателю смертности 
от  ССЗ, частоты развития пов-
торного ИМ и частоты госпитали-
заций по поводу СН. При прове-
дении заранее запланированного 
анализа в подгруппах существен-
ные различия также отсутство-
вали (не  выявлено повышения 
смертности от  ССЗ или комби-
нированного показателя неблаго-

приятных клинических исходов 
при сочетанном использовании 
валсартана и каптоприла на фоне 
терапии бета-блокаторами).
При проведении дополнитель-
ного ретроспективного анализа 
частоты  госпитализаций по  по-
воду повторного ИМ или СН ус-
тановлено, что в  группе вал-
сартана у  919  (18,7%) больных 
зафиксировано в  общей слож-
ности 1447  таких  госпитализа-
ций, в  группе комбинированной 
терапии у 834 (17,1%) больных – 
1297  госпитализаций, а  в  груп-
пе каптоприла у  945 (19,3%)  – 
1437 госпитализаций (p = 0,50 при 
сравнении доли больных и p = 0,51 
при сравнении числа  госпитали-
заций в группах валсартана и кап-
топрила; p = 0,005 при сравнении 
доли больных и  p = 0,007 при 
сравнении числа госпитализаций 
в группе комбинированной тера-
пии и группе каптоприла).
Поскольку эффективность вал-
сартана (в  виде монотерапии 
или в  сочетании с каптоприлом) 
не превысила таковую монотера-
пии каптоприлом, был проведен 
заранее предусмотренный анализ 
данных, направленный на выявле-
ние равной эффективности иссле-
дуемых препаратов. Установлено, 
что применение валсартана сни-
жало смертность не менее эффек-
тивно, чем использование каптоп-
рила (p = 0,004 при анализе данных 
в зависимости от предписанного 
лечения и  p = 0,002 при анализе 
данных в зависимости от реально 
полученного лечения).
Переносимость валсартана была 
очень хорошей. Доля больных, 
которые через  год не  прини-
мали исследуемые препараты, 
в  группах валсартана, комби-
нированной терапии и  каптоп-
рила составила 13,3, 19 и  16,8% 
соответственно (p = 0,07 при 
сравнении  групп валсартана 
и каптоприла, p = 0,007 при срав-
нении группы комбинированной 
терапии с группой каптоприла). 
У пациентов, которые спустя год 
продолжали принимать иссле-
дуемые препараты, их средние 
дозы оказались следующими: 
валсартан в  виде монотера-
пии – 247 ± 105 мг/сут, валсартан 
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в  сочетании с  каптоприлом  – 
116 ± 53 и 107 ± 53 мг/сут соответ-
ственно, каптоприл в виде моно-
терапии – 117 ± 49 мг/сут. 
Хотя различия между  группами 
по  частоте развития побочных 
эффектов не  достигли уровня 
статистической значимости, чаще 
побочные эффекты отмечались 
в группе комбинированной тера-
пии, реже – в группе валсартана. 
Как показали результаты исследо-
вания VALLIANT, при остром ИМ, 
осложнившемся СН, систоличес-
кой дисфункцией ЛЖ или их со-
четанием, применение валсартана 
и  каптоприла одинаково эффек-
тивно. Комбинированная терапия 
этими препаратами не увеличива-
ла выживаемость и, как правило, 
сопровождалась развитием побоч-
ных эффектов. 
Сравнение эффективности вал-
сартана с таковой дигидропири-
динового антагониста кальция 
амлодипина в снижении риска 
развития осложнений сердечно-
сосудистых заболеваний и смерт-
ности от  этих заболеваний. 
Целью международного много-
центрового рандомизированного 
двойного слепого контролируемо-
го исследования VALUE [4] стала 
проверка гипотезы о том, что при 
достижении одинакового уровня 
АД длительное применение вал-
сартана по  сравнению с  амлоди-
пином эффективнее снижает час-
тоту развития заболеваний сердца 
и смертность от них. Средняя про-
должительность наблюдения со-
ставила 4,2 года.
В  исследование были включены 
15 313 больных в возрасте 50 лет 
и  старше с  леченой или нелече-
ной АГ, а  также с  заранее опре-
деленными ФР развития ССЗ 
или подтвержденными ССЗ. 
Критериями исключения стали 
стеноз почечных артерий, бере-
менность, острый ИМ, выполне-
ние чрескожного вмешательства 
на коронарных артериях (ЧВКА) 
или коронарного шунтирова-
ния в течение предшествующих 
трех месяцев, клинически зна-
чимые клапанные пороки серд-
ца, острое нарушение мозгово-
го кровообращения в  течение 
предшествующих трех месяцев, 

тяжелое заболевание печени, 
выраженная хроническая почеч-
ная недостаточность, застойная 
СН с необходимостью примене-
ния ингибиторов АПФ, примене-
ние бета-блокаторов по  поводу 
сочетания ишемической болезни 
сердца (ИБС) и АГ. 
На  первом этапе терапии боль-
ные принимали либо валсартан 
(80 мг один раз в сутки), либо ам-
лодипин (5 мг один раз в сутки). 
Через четыре недели в  зависи-
мости от уровня АД доза валсар-
тана повышалась до 160 мг один 
раз в  сутки, амлодипина  – до 
10 мг один раз в сутки. На треть-
ем и  четвертом этапах терапии 
у  всех больных был предусмот-
рен дополнительный прием гид-
рохлоротиазида (12,5 и 25 мг/сут 
соответственно). На пятом этапе 
по  усмотрению врача допуска-
лось дополнительное примене-
ние  гипотензивных препаратов 
(кроме ингибиторов АПФ, анта-
гонистов кальция, блокаторов 
рецепторов АТII и диуретиков, за 
исключением  гидрохлоротиази-
да). Единственным допустимым 
отклонением от этого протокола 
считалось применение петле-
вых диуретиков при нарушении 
функции почек или застойной 
СН. Цель гипотензивной терапии 
состояла в достижении АД менее 
140/90 мм рт. ст. 
Эффективность терапии оценива-
ли с помощью основного комбини-
рованного показателя частоты раз-
вития первого неблагоприятного 
клинического исхода (несмертель-
ный ИМ, необходимость выпол-
нения неотложных вмешательств 
для предотвращения развития 
ИМ,  госпитализация по  поводу 
СН, внезапная смерть от  ослож-
нений заболеваний сердца, смер-
тельный ИМ, смерть во время вы-
полнения ЧВКА или коронарного 
шунтирования либо после него, 
смерть от СН или смерть, связан-
ная с подтвержденным при аутоп-
сии ИМ), а также дополнительных 
показателей частоты развития 
смертельного и  несмертельного 
ИМ, смертельной и  несмертель-
ной СН, смертельного и  несмер-
тельного инсульта, новых случаев 
СД. Кроме того, до конца исследо-

вания у  всех больных регулярно 
определяли уровень АД в положе-
нии сидя. 
В обеих  группах средний период 
применения изучаемого препарата 
составил 3,6 ± 1,7 года. Медиана су-
точной дозы валсартана – 151,7 мг 
(при межквартильном диапазоне 
(МКД) 83,2–158,5 мг), амлодипи-
на – 8,5 мг (МКД 5–9,9 мг).
В  конце исследования в  груп-
пах валсартана и  амлодипина 
систолическое АД снизилось 
на 15,2 и 17,3 мм рт. ст., диастоли-
ческое АД – на 8,2 и 9,9 мм рт. ст. 
соответственно (p < 0,0001). Це-
левой уровень систолического АД 
(менее 140 мм рт. ст.) в  группах 
валсартана и амлодипина был до-
стигнут у 58 и 64% больных, целе-
вой уровень диастолического АД 
(менее 90 мм рт. ст.) – у 88 и 92%, 
целевой уровень систолическо-
го и  диастолического АД (менее 
140/90 мм рт. ст.) – у 56 и 62% па-
циентов соответственно. В группе 
валсартана по сравнению с груп-
пой амлодипина уровень как 
систолического, так и  диастоли-
ческого АД был выше на  протя-
жении всего исследования. Раз-
ница в  уровнях систолического/
диастолического АД через один, 
два, три, четыре, шесть и  12 ме-
сяцев составила 4/2,1, 4,3/2,5, 3/2, 
2,4/1,7, 2,1/1,6 и  2/1,5 мм рт. ст. 
соответственно, а затем до конца 
исследования стабилизировалась 
на уровне 1,5/1,3 мм рт. ст. 
При анализе кривых Каплана  – 
Мейера между  группами валсар-
тана и  амлодипина не  выявлено 
статистически значимых различий 
в основном комбинированном по-
казателе неблагоприятных кли-
нических исходов  – 10,6 и  10,4% 
соответственно (ОР 1,04; 95% ДИ 
0,94–1,15; p = 0,49). Однако 
по  сравнению с  амлодипином 
на  фоне применения валсартана 
отмечались более высокая часто-
та развития смертельного и  не-
смертельного ИМ (на  19%)  – 4,8 
и  4,1% больных соответствен-
но (ОР 1,19; 95% ДИ 1,02–1,38; 
p = 0,02) и  статистически значи-
мое снижение частоты развития 
новых случаев СД – 13,1 и 16,4% 
соответственно (ОР 0,77; 95% ДИ 
0,69–0,86; p < 0,0001). Кроме того, 
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в группе валсартана по сравнению 
с  группой амлодипина отмечены 
статистически незначимое повы-
шение частоты развития смер-
тельного и  несмертельного ин-
сульта (ОР 1,15; 95% ДИ 0,98–1,35; 
p = 0,08) и статистически незначи-
мое снижение частоты развития 
СН  (ОР 0,89; 95% ДИ 0,77–1,03; 
p = 0,12). Статистически значимых 
различий в  общей смертности 
и смертности от заболеваний серд-
ца между группами не выявлено.
Следует отметить, что при анализе 
кривых Каплана – Мейера в тече-
ние первых шести месяцев терапии 
отмечалось преимущество амло-
дипина по сравнению с валсарта-
ном по всем показателям. В этот 
период различие между группами 
по  уровню АД было максималь-
ным – 2,1 и 2 мм рт. ст. соответ-
ственно.
В  целом оба препарата хорошо 
переносились больными. В груп-
пе амлодипина чаще, чем в груп-
пе валсартана, наблюдались такие 
побочные эффекты, как перифе-
рические отеки (32,9 и 14,9% соот-
ветственно; p < 0,0001), гипокали-
емия (6,2 и 3,5%; p < 0,0001), отеки 
другой локализации (6,1 и 3,2% со-
ответственно; p < 0,0001). В группе 
валсартана по сравнению с груп-
пой амлодипина чаще отмеча-
лись головокружение (16,5 и 14,3% 
соответственно; p < 0,0001), голов-
ная боль (14,4 и 12,5%; p < 0,0001), 
повышенная у томляемо с ть 
(9,7 и  8,9%; р = 0,075), диарея 
(8,8 и 6,8%; p < 0,0001), стенокар-
дия (4,4 и 3,1%; p < 0,0001), в том 
числе тяжелая (4,4 и 3,1% соответ-
ственно; p < 0,0001).
Таким образом, результаты ис-
следования VALUE показали, что 
при сравнении эффективности 
длительного применения валсар-
тана или амлодипина у больных 
с АГ и высоким риском развития 
ССЗ не выявлено статистически 
значимых различий в  комбини-
рованном показателе частоты 
развития неблагоприятных кли-
нических исходов. Гипотензив-
ный эффект, особенно началь-
ный, оказался более выраженным 
на  фоне приема амлодипина. 
Этим могут быть обусловлены 
некоторые различия в  частоте 

развития отдельных клиничес-
ких исходов. Полученные данные 
еще раз подчеркнули важность 
быстрого достижения желаемо-
го уровня АД при высоком риске 
развития ССЗ. 
Влияние добавления валсартана 
к стандартной терапии на час-
тоту развития рецидива фибрил-
ляции предсердий у больных с фиб-
рилляцией предсердий в анамнезе. 
В  ходе проспективного много-
центрового рандомизирован-
ного двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования 
GISSI-AF [5] проверяли гипотезу 
о том, что добавление валсартана 
к стандартной терапии приводит 
к  снижению частоты развития 
рецидива ФП у  больных с  ФП 
в анамнезе. Продолжительность 
наблюдения за больными соста-
вила 12 месяцев.
В  исследовании участвовали 
пациенты обоего пола в  возрас-
те 40 лет и старше при наличии 
в анамнезе двух и более эпизодов 
ФП с клиническими проявления-
ми, которые были подтверждены 
с  помощью электрокардиограм-
мы (ЭКГ) в  течение предшест-
вующих шести месяцев или при 
успешно выполненной по  пово-
ду ФП кардиоверсии (электри-
ческой или фармакологической) 
в  период между 14-ми сутками 
и  48 часами до рандомизации. 
Для включения в  исследование 
у  больных в  течение не  менее 
двух суток до рандомизации дол-
жен был сохраняться синусовый 
ритм (СР). Кроме того, пациен-
ты должны были удовлетворять 
хотя бы одному из  следующих 
критериев: наличие СН или под-
твержденной дисфункции ЛЖ 
в  анамнезе (ФВЛЖ менее 40%), 
наличие в анамнезе АГ в течение 
не менее шести месяцев как при 
наличии  гипертрофии ЛЖ, так 
и в ее отсутствие, СД 2-го типа, 
наличие в анамнезе перенесенно-
го инсульта или заболевания пе-
риферических артерий, наличие 
в анамнезе ИБС, ФП в отсутствие 
осложнений ССЗ, но при дилата-
ции левого предсердия. Крите-
рии исключения: наличие других 
показаний к применению блока-
торов рецепторов АТII, проти-

вопоказания к  их применению, 
острый инфаркт миокарда, вы-
полненная операция коронарного 
шунтирования и ЧВКА в течение 
предшествующих шести месяцев, 
клинически значимый клапан-
ный порок сердца, нарушение 
функции щитовидной железы, 
планируемые катетерная аблация 
или имплантация электрокардио-
стимулятора или дефибриллято-
ра. У  всех больных должен был 
применяться стабильный режим 
терапии по поводу ФП и любого 
сопутствующего ССЗ в  течение 
не менее одного месяца до вклю-
чения в  исследование. Допуска-
лось продолжение использования 
ранее применявшихся по  этому 
поводу лекарственных средств 
(включая ингибиторы АПФ, ами-
одарон и бета-блокаторы). 
Пациентов распределили в  груп-
пу валсартана и группу плацебо. 
Исследуемый препарат в началь-
ной дозе 80 мг/сут принимали 
в течение двух недель, затем дозу 
увеличивали до 160 мг/сут. При 
посещении исследовательского 
центра через четыре недели после 
рандомизации дозу увеличивали 
до 320 мг/сут, после чего она уже 
не менялась до окончания иссле-
дования – спустя 52 недели после 
рандомизации. Доза исследуемого 
препарата должна была увеличи-
ваться у всех больных, кроме тех, 
у которых уровень АД был менее 
110/65 мм рт. ст. или развивались 
симптомы артериальной  гипо-
тонии. При непереносимости 
исследуемого препарата в  дозе 
160  мг/сут дозу уменьшали до 
80 мг/сут, а затем пытались снова 
увеличить ее. Если в течение двух 
месяцев после включения в  ис-
следование больной не  перено-
сил исследуемый препарат в дозе 
не менее 160 мг/сут, прием препа-
рата прекращали. 
Эффективность терапии оцени-
вали с помощью основных пока-
зателей  – времени до развития 
первого рецидива ФП, доли боль-
ных, у  которых в  течение  года 
развивалось более одного па-
роксизма ФП, а  также дополни-
тельных показателей, таких как 
общее число эпизодов ФП на од-
ного больного, частота  госпита-
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лизаций по любой причине и по 
поводу осложнений ССЗ, комби-
нированный показатель общей 
смертности и  частоты развития 
тромбоэмболических осложне-
ний, число больных, у  которых 
при каждом посещении иссле-
довательского центра регистри-
ровался СР, продолжительность 
первого рецидива ФП и  частота 
ритма желудочков во время тако-
го рецидива, показатели безопас-
ности.
В  исследовании участвовали 
1442  пациента: 772 состави-
ли группу валсартана, 720 – груп-
пу плацебо. Группы статисти-
чески значимо не  различались 
по  исходным характеристикам, 
за исключением более высокой 
распространенности ИБС и забо-
левания периферических артерий 
в группе валсартана по сравнению 
с  группой плацебо. В  целом АГ, 
СД, СН  и/или дисфункция ЛЖ 
в анамнезе отмечались у 85,4, 14,6 
и  7,9% больных соответственно. 
В момент рандомизации амиода-
рон, ингибиторы АПФ, бета-бло-
каторы и антикоагулянты приме-
няли 34,7, 5, 30,2 и 56,5% больных 
соответственно. 
Через четыре недели после ран-
домизации целевая доза исследу-
емого препарата 320 мг/сут была 
достигнута у  83,1% пациентов 
из  группы валсартана и  у 85,2% 
больных из  группы плацебо. До 
конца исследования частота при-
менения такой дозы была сходной 
в  обеих  группах. Вследствие не-
переносимости препарата в  дозе 
160  мг прекратили его прием 
только по  пять больных из  каж-
дой группы.
По  данным оценки, проведен-
ной с помощью метода наимень-
ших квадратов, через восемь не-
дель уровень систолического АД 
в  группе валсартана снизился 
на 3,91 ± 0,60 мм рт. ст., в группе 
плацебо  – на  1,07 ± 0,60 мм рт. 
ст. (p < 0,001). Снижение уровня 
систолического АД в конце иссле-
дования достигло 4,13 ± 0,63 мм 
рт. ст. в  группе валсартана 
и  1,96 ± 0,62 мм рт. ст. в  группе 
плацебо (p = 0,01). Частота сердеч-
ных сокращений не  изменилась 
как через восемь недель тера-

пии, так и в конце исследования. 
В целом медиана продолжитель-
ности наблюдения достигла 365 
дней (МКД 359–372 дня). Анализ 
выживаемости включал данные 
обо всех больных, а  анализ час-
тоты развития первого рецидива 
ФП  – о  95,5% пациентов. Более 
80% записей ЭКГ были переданы 
по телефону.
Через  год наблюдения рецидив 
ФП развился у  51,4% пациентов 
из  группы валсартана и  у  52,1% 
больных из  группы плаце-
бо (ОР  0,98; 96% ДИ 0,85–1,14; 
p = 0,83). После учета всех исход-
ных характеристик стандартизо-
ванное отношение риска сущест-
венно не изменилось – 0,97 (96% 
ДИ 0,83–1,14; p = 0,73). В  целом 
медиана продолжительности 
периода между рандомизацией 
и первым рецидивом ФП достиг-
ла 295 дней в  группе валсарта-
на и  271  день в  группе плацебо. 
В  группе валсартана и  группе 
плацебо более одного эпизода ФП 
отмечалось у 26,9 и 27,9% больных 
соответственно (отношение шан-
сов (ОШ) 0,95; 99% ДИ 0,70–1,29; 
р = 0,66). После учета всех ис-
ходных характеристик различие 
между группами по этому показа-
телю также не достигало статисти-
ческой значимости (ОШ 0,89; 99% 
ДИ 0,64–1,23; p = 0,34).
Результаты анализа данных 
о 1255 пациентах, у которых через 
15 дней после включения в  ис-
следование сохранялся СР, также 
свидетельствовали об отсутствии 
статистически значимых разли-
чий между  группой валсартана 
и группой плацебо по частоте раз-
вития рецидива ФП – 47,7 и 48,4% 
больных соответственно (ОР 0,96; 
96% ДИ 0,81–1,13; p = 0,59). Ана-
логичные результаты были полу-
чены при проведении вторичного 
анализа данных о  1254 больных, 
у  которых СР  сохранялся через 
восемь недель после рандомиза-
ции, то есть к моменту предпола-
гаемого достижения целевой дозы 
валсартана. Результаты свидетель-
ствовали о  развитии рецидива 
ФП у  42,7% пациентов из  груп-
пы валсартана и  у 44% больных 
из группы плацебо (ОР 0,96; 96% 
ДИ 0,80–1,14; p = 0,62). Не отме-

чалось статистически значимых 
различий между группами ни по 
одному из дополнительных пока-
зателей, за исключением частоты 
развития тромбоэмболических 
осложнений, которые в  группе 
валсартана и группе плацебо раз-
вивались у десяти и двух больных 
соответственно (ОР 5,06; 95% ДИ 
1,11–23,11; p = 0,04). Результаты 
анализа, выполненного с  учетом 
всех развившихся эпизодов ФП, 
свидетельствовали об отсутствии 
статистически значимых различий 
между  группами по  показателю 
числа любых рецидивов ФП на од-
ного больного. 
В ходе запланированного анализа 
в  подгруппах отношения рисков 
для показателя частоты развития 
ФП во всех случаях оказались 
сходными. Тенденция к снижению 
частоты развития рецидива ФП 
при использовании валсартана 
по  сравнению с  плацебо отмеча-
лась лишь в  подгруппе больных 
(n = 114) с  признаками СН  или 
дисфункцией ЛЖ (ОР 0,81; 95% 
ДИ 0,48–1,35; p = 0,41).
В группе валсартана досрочно пре-
кратили прием исследуемых пре-
паратов 14,8% пациентов. В группе 
плацебо этот показатель составил 
10,6% (p = 0,02). Причем разви-
тие побочных эффектов стало 
причиной прекращения приема 
исследуемого препарата в  груп-
пе валсартана и  группе плацебо 
у  26  и  12  больных соответствен-
но. Тяжелые побочные эффекты 
развивались у  двух пациентов 
из группы валсартана (у одного – 
тяжелая артериальная гипотония, 
у  другого  – нарушение функции 
почек в  сочетании с  гиперкали-
емией). Таким образом, приме-
нение валсартана по  сравнению 
с использованием плацебо не со-
провождалось снижением частоты 
развития рецидива ФП.
Эффективность применения вал-
сартана в дополнение к мероприя-
тиям по изменению образа жизни 
в снижении риска развития са-
харного диабета и  осложнений 
сердечно-сосудистых заболеваний 
у  лиц с  нарушенной толерант-
ностью к  глюкозе и  установлен-
ным диагнозом сердечно-сосудис-
тых заболеваний или факторами 
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риска развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний. Целью меж-
дународного многоцентрового 
рандомизированного двойного 
слепого плацебоконтролируемо-
го исследования NAVIGATOR [6], 
выполненного с  использовани-
ем факторного протокола 2 × 2, 
была проверка  гипотезы о  том, 
что прием натеглинида  –  гипо-
гликемического препарата, отно-
сящегося к  классу меглитинида, 
или блокатора рецепторов АТII 
валсартана в  дополнение к  ме-
роприятиям по изменению обра-
за жизни приводит к  снижению 
риска развития СД и осложнений 
ССЗ у лиц с НТГ и установленным 
диагнозом ССЗ или ФР развития 
ССЗ. Медиана продолжительнос-
ти наблюдения составила пять 
лет для оценки частоты развития 
СД и шесть с половиной лет – для 
оценки выживаемости. Отметим, 
что в данной статье представлены 
результаты исследования, посвя-
щенные оценке эффективности 
применения валсартана.
В  исследование были включены 
9306 больных с  НТГ и  концен-
трацией  глюкозы в  крови на-
тощак  ≥ 5,3 ммоль/л, но  менее 
7 ммоль/л, а также имеющие хотя 
бы один ФР развития ССЗ (у лиц 
55 лет и старше) или ранее установ-
ленный диагноз ССЗ (у лиц 50 лет 
и  старше). В  ходе предваритель-
ного обследования для решения 
вопроса о включении в исследова-
ние выполняли пероральный тест 
толерантности к глюкозе (ПТТГ) 
с  оценкой концентрации  глюко-
зы в  крови через два часа после 
приема 75  г  глюкозы. НТГ диа-
гностировали при увеличении 
уровня глюкозы в крови через два 
часа после ПТТГ не менее чем до 
7,8 ммоль/л, но менее 11,1 ммоль/л. 
В соответствии с факторным про-
токолом 2 × 2 больных распреде-
лили в  группы валсартана или 
плацебо, а также натеглинида или 
плацебо. Валсартан применяли 
в  начальной дозе 80 мг один раз 
в  сутки, а  через две недели дозу 
увеличивали до 160 мг один раз 
в сутки. Допускалось уменьшение 
дозы исследуемого препарата или 
временное прекращение приема 
из-за развития побочных эффек-

тов либо по другим клиническим 
показаниям.
У  всех участников исследования 
должны были применяться вмеша-
тельства, перечисленные в специ-
ально разработанной для данного 
исследования программе по изме-
нению образа жизни в целях сни-
жения риска развития СД. 
После завершения периода подбо-
ра доз больные посещали исследо-
вательский центр один раз в шесть 
месяцев. Концентрацию глюкозы 
в  крови натощак измеряли каж-
дые шесть месяцев в течение пер-
вых трех лет наблюдения, а затем 
один раз в год. ПТТГ выполняли 
один раз в год. В день обследова-
ния пациенты принимали утрен-
нюю дозу исследуемого препарата 
после выполнения анализа для 
оценки уровня глюкозы в крови.
Вначале предполагалось оцени-
вать эффективность терапии 
по двум главным показателям:
1) частота развития СД;
2) расширенный комбинирован-
ный показатель частоты разви-
тия таких осложнений ССЗ, как 
смерть от  осложнений ССЗ, не-
смертельный ИМ, несмертельный 
инсульт, госпитализация по пово-
ду СН, выполнение реваскуляриза-
ции в области поражения артерий 
или  госпитализация по  поводу 
нестабильной стенокардии. 
В ходе исследования был добавлен 
еще один показатель  – основной 
комбинированный показатель 
частоты развития таких ослож-
нений ССЗ, как смерть от ослож-
нений ССЗ, несмертельный ИМ, 
несмертельный инсульт и  госпи-
тализация по  поводу СН, кото-
рый вначале был дополнительным 
комбинированным показателем. 
СД диагностировали при увели-
чении уровня глюкозы в крови на-
тощак до 7 ммоль/л или более или 
при увеличении уровня глюкозы 
в крови через два часа после ПТТГ 
до 11,1 ммоль/л или более, если 
полученные данные о повышении 
концентрации  глюкозы в  крови 
в течение 12 недель подтвержда-
лись результатами ПТТГ. Датой 
установления диагноза СД  счи-
тали дату получения диагности-
ческого анализа уровня глюкозы 
в крови. 

Из  43 502 больных, прошедших 
скрининговое обследование, в ис-
следование были включены 9518. 
После рандомизации 212 больных 
исключили из  анализа в  связи 
с закрытием десяти центров из-за 
несоответствия критериям, вклю-
ченным в рекомендации по качес-
твенной клинической практике. 
Таким образом, анализировали 
данные об оставшихся 9306 боль-
ных. 
У пациентов, которые через шесть 
месяцев принимали исследуемые 
препараты, высокую дозу иссле-
дуемого препарата (160 мг/сут) 
в  группе валсартана принимали 
91,1% больных, в группе плацебо – 
94,6% (p < 0,001). Через год в груп-
пе валсартана исследуемый препа-
рат продолжали принимать 77,6% 
больных, в группе плацебо – 79,2% 
(p = 0,06), через три  года  – 72,3 
и 73,3% соответственно (p = 0,29), 
а через пять лет – 66,2 и 66,7% со-
ответственно (p = 0,59).
Уровень систолического АД в груп-
пе валсартана и  группе плацебо 
в среднем снижался на 6,3 ± 14,2 
и  3,8 ± 13,8 мм рт.  ст. соответ-
ственно (различие между группа-
ми 2,8 мм рт. ст.; 95% ДИ 2,4–3,2; 
p < 0,001) по  данным анализа, 
выполненного с  учетом региона, 
наличия в  анамнезе ССЗ и  при-
менения натеглинида. Уровень 
диастолического АД в  группе 
валсартана в  среднем снижал-
ся на 4,4 ± 8,4 мм рт. ст., в группе 
плацебо  – на  3,0 ± 8,1 мм рт. ст. 
(различие между группами 1,4 мм 
рт. ст.; 95% ДИ 1,2–1,7; p < 0,001). 
В группе валсартана по сравнению 
с группой плацебо отмечалось не-
сколько менее выраженное сни-
жение массы тела – на 0,31 ± 3,9 
и 0,6 ± 4 кг соответственно (раз-
личие между группами по сниже-
нию массы тела 0,28 кг; 95% ДИ 
0,12–0,44; p < 0,001).
В ходе исследования в группе вал-
сартана отмечалось небольшое 
увеличение окружности талии 
на  0,08 ± 6,5 см и  ее небольшое 
уменьшение в  группе плаце-
бо на  0,16 ± 6,50 см (различие 
между группами 0,20 см; 95% ДИ 
-0,05–0,45; p = 0,12).
Медиана продолжительности на-
блюдения для оценки выживае-
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мости, основного комбинирован-
ного показателя частоты развития 
осложнений ССЗ и расширенно-
го  главного показателя частоты 
развития осложнений ССЗ и час-
тоты развития СД достигла 6,5, 6,4, 
6,3 и 5 лет соответственно. Ни для 
одного из  оцениваемых небла-
гоприятных клинических исхо-
дов не отмечено взаимодействия 
между применением валсартана 
и натеглинида. 
СД  развился у  33,1% пациентов 
из  группы валсартана и  у  36,8% 
больных из  группы плаце-
бо (ОР  0,86; 95% ДИ 0,80–0,92; 
p < 0,001 как для односторонне-
го, так и  двустороннего крите-
рия). Эффективность валсартана 
по сравнению с таковой плацебо 
сохранялась во всех заранее опре-
деленных подгруппах. Доля боль-
ных, которые при последнем посе-
щении исследовательского центра 
принимали  гипогликемические 
препараты, в  группе валсартана 
была меньше, чем в группе плаце-
бо (p < 0,001). В группе валсартана 
по сравнению с группой плацебо 
концентрация  глюкозы в  крови 
натощак снижалась в  среднем 
на 0,03 ммоль/л (95% ДИ 0,01–0,06; 
p < 0,01), а после ПТТГ – в среднем 
на 0,17 ммоль/л (95% ДИ 0,09–0,26; 
p < 0,01). 
Такие осложнения ССЗ, как 
смерть от  осложнений ССЗ, не-
смертельный ИМ, несмертельный 
инсульт,  госпитализация по  по-
воду СН, выполнение реваску-
ляризации в  области поражения 
артерий или по  поводу неста-
бильной стенокардии, в  группе 
валсартана и группе плацебо раз-
вились у  14,5  и  14,8% больных 
соответственно (ОР 0,96; 95% ДИ 
0,86–1,07; p = 0,22 и p = 0,43 для 
одностороннего и двустороннего 
критерия соответственно). Небла-
гоприятные клинические исходы, 
включенные в основной комбини-
рованный показатель частоты раз-
вития таких осложнений ССЗ, как 
смерть от  осложнений ССЗ, не-
смертельный ИМ, несмертельный 
инсульт и госпитализация по по-
воду СН, в каждой группе имели 
место у 8,1% больных (ОР 0,99; 95% 
ДИ 0,86–1,14; p = 0,42 и p = 0,85 для 
одностороннего и двустороннего 

критерия соответственно). Отсут-
ствие влияния приема валсартана 
на оба показателя частоты разви-
тия осложнений ССЗ сохранялось 
во всех заранее определенных под-
группах больных. Отсутствовало 
также статистически значимое 
различие между группами по час-
тоте развития любого из  компо-
нентов расширенного комбини-
рованного показателя частоты 
развития осложнений ССЗ или 
заранее определенных исходов, 
которые оценивали в ходе выпол-
нения поискового анализа. В груп-
пе валсартана и  группе плацебо 
умерли 6,4 и 7% больных соответ-
ственно (p = 0,17).
Не  отмечалось увеличения час-
тоты нарушения функции почек 
или развития  гиперкалиемии 
в группе валсартана, но побочные 
эффекты, связанные с артериаль-
ной  гипотонией, в  этой  группе 
наблюдались чаще, чем в  группе 
плацебо (у 42,4 и 35,9% участни-
ков соответственно; p < 0,001). 
Из-за побочных эффектов в груп-
пе валсартана прекратили прием 
исследуемых препаратов 12% па-
циентов, в группе плацебо – 11,4% 
(p = 0,33).
Таким образом, у больных с НТГ 
и  ССЗ или ФР развития ССЗ 
прием валсартана в течение пяти 
лет в сочетании с вмешательством 
по изменению образа жизни при-
водит к статистически значимому 
снижению ОР развития СД на 14% 
в отсутствие влияния на частоту 
развития осложнений ССЗ.

Другие исследования, 
подтверждающие 
эффективность применения 
валсартана в определенных 
клинических ситуациях
Следует также отметить ряд ис-
следований, в  которых установ-
лены преимущества применения 
валсартана. В  частности, в  ходе 
двойного слепого РКИ MARVAL 
[7], включавшего 332 больных 
с СД 2-го типа и микроальбуми-
нурией, применение валсартана 
80 мг/сут по сравнению с исполь-
зованием амлодипина 5 мг в сутки 
в  течение 24 недель приводило 
к  статистически значимому сни-
жению экскреции альбумина 

с  мочой. Причем антипротеину-
рическое действие валсартана 
не зависело от его гипотензивного 
эффекта.
Появление на фармацевтическом 
рынке доступных по  цене дже-
нериков валсартана, в  частности 
Вальсакора, расширяет возмож-
ности его использования в реаль-
ной клинической практике. Речь 
идет о  дозе Вальсакора 320 мг. 
Применение максимальной дозы 
препарата в виде одной таблетки 
очень важно, поскольку позволяет 
уменьшить число принимаемых 
таблеток и  тем самым повысить 
степень соблюдения предписан-
ного режима терапии. Следует 
отметить, что при проведении 
метаанализа РКИ, включавших 
больных с АГ 1-й и 2-й степени [8], 
были получены данные о том, что 
применение более высокой дозы 
валсартана (включая дозу 320 мг, 
как в  виде монотерапии, так и  в 
сочетании с  гидрохлоротиази-
дом) позволяло чаще и в более ко-
роткие сроки достигать целевого 
уровня АД.
Нельзя не  отметить и  результа-
ты исследования PARADIGM-HF 
[9], посвященного сравнительной 
оценке эффективности примене-
ния комбинированного препарата 
LCZ696, содержащего в одной мо-
лекуле (в виде надмолекулярного 
комплекса) ингибитор неприли-
зина сакубитрил и  блокатор ре-
цепторов АТII валсартан, и при-
менения эналаприла у  больных 
с ХСН и систолической дисфунк-
цией ЛЖ. Как показали результа-
ты, в отличие от эналаприла пре-
парат LCZ696 более эффективно 
снижал риск  смерти или  госпи-
тализации по  поводу утяжеле-
ния СН  у  больных с  застойной 
СН  и  низкой ФВЛЖ. Использо-
вание такого препарата в лечении 
пациентов с ХСН и низкой ФВЛЖ, 
а в последующем, возможно, и па-
циентов с  ХСН и  сохраненной 
ФВЛЖ и/или АГ станет новой 
страницей современной кардио-
логии. 

Заключение
Имеются убедительные доказа-
тельства того, что добавление вал-
сартана к  стандартной терапии 
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пациентов с  ХСН (в  отсутствие 
применения бета-блокаторов) 
в  целом приводит к  улучшению 
прогноза больных. Использова-
ние валсартана по крайней мере 
не менее эффективно, чем приме-
нение амлодипина, в целом в от-
ношении влияния на частоту раз-
вития осложнений ССЗ. Прием 
валсартана у лиц с НТГ способст-
вует профилактике развития 
СД. Кроме того, имеются данные 
о  том, что валсартан оказывает 
антипротеинурическое действие 
у  больных с  диабетической не-
фропатией. Еще раз подчеркнем, 
что валсартан остается наиболее 
изученным в крупных и хорошо 
организованных РКИ блокатором 
рецепторов АТII. Это во многом 
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определяет обоснованность его 
широкого применения.
Среди валсартанов, представлен-
ных в  Российской Федерации, 
внимания заслуживает препарат 
компании КРКА Вальсакор, кото-
рый выпускается в разных дозах – 
80, 160 и  320 мг. Это позволяет 
дифференцированно подбирать 
требуемую дозу препарата. Валь-
сакор выпускается также в  виде 
комбинированных препаратов, 
содержащих разные постоянные 
дозы валсартана и гидрохлороти-
азида,  – Вальсакор Н80, Вальса-
кор Н160 и Вальсакор НД160. Это 
особенно важно, поскольку без 
использования в  составе комби-
нированной терапии тиазидных 
диуретиков у многих больных АГ 

невозможно добиться целевого 
уровня АД. 
Эффективность и  безопасность 
Вальсакора и его фиксированных 
комбинаций подтверждена как 
в  международных обсервацион-
ных исследованиях, так и в иссле-
дованиях с  участием российских 
пациентов. Так, в  ходе недавно 
завершившегося обсервационно-
го проспективного исследования 
VICTORY целевой уровень АД 
был достигнут у 91% больных АГ 
1–2-й степени. Применение Валь-
сакора как в  виде монотерапии, 
так и в сочетании с гидрохлороти-
азидом сопровождалось тенденци-
ей к снижению частоты сердечных 
сокращений и не влияло на индекс 
аугментации аорты.  
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