
Во всех индустриально развитых странах основными
причинами смерти населения являются болезни

системы кровообращения. По данным ВОЗ, Российская
Федерация по смертности от ишемической болезни
сердца (ИБС) и инсультов занимает одно из первых
мест, причем смертность за последнее десятилетие
увеличилась более чем в 1,5 раза, в то время как в стра-
нах Европы, США, Японии наблюдается снижение изна-
чально более низких показателей. В настоящее время в
России от сердечно–сосудистых заболеваний

(ССЗ) ежегодно умирают более 1 млн. человек [2].
Антагонисты рецепторов ангиотензина II (АРА) –

новое поколение антигипертензивных лекарственных
средств, созданных примерно через десять лет после
иАПФ, стали применяться в клинической практике позд-
нее других классов препаратов. В 1999 г. АРА были реко-
мендованы ВОЗ/МОГ для длительного лечения артери-
альной гипертензии (АГ). С этого времени частота
использования данного класса препаратов в кардиоло-
гической практике (и в первую очередь – среди пациен-
тов с АГ и хронической сердечной недостаточностью)
неуклонно росла. Активное использование АРА в
настоящем обусловлено рядом положительных эффек-
тов, важнейшим из которых является их способность
воздействия на патогенетические механизмы ССЗ. АРА
являются высокоселективными непептидными соеди-
нениями, избирательно блокирующими ангиотензино-
вые рецепторы, относящиеся к типу AT1 [7,20,22].
Показано, что их аффинность к АТ1 превышает таковую к
АТ2–рецепторам в тысячи раз: для лозартана и эпросар-
тана более чем в 1 тыс. раз, телмисартана – более
3 тыс., ирбесартана – 8,5 тыс., активного метаболита
лозартана EXP – 3174 и кандесартана – 10 тыс., валсар-
тана – в 24 тыс. раз [13].

Разработка высокоселективных АРА способствова-
ла более глубокому пониманию механизмов функциони-
рования ангиотензин–зависимых биологических про-
цессов. В частности, было установлено существование
нескольких типов ангиотензиновых рецепторов. Как
минимум, два из них, обозначенные как рецепторы AT1 и
AT2 обнаружены у человека.

Большинство физиологических эффектов ангиотен-
зина II опосредуются через стимуляцию рецепторов AT1,
в частности, такие эффекты, как: вазоконстрикция и
повышение АД; реабсорбция натрия в почечных каналь-
цах и в кишечнике; стимуляция синтеза альдостерона;
ремоделирование сосудистой стенки и миокарда (про-
лиферация и миграция клеток гладкой мускулатуры,
гиперплазия интимы, гипертрофия и фиброз миокар-
да); активация симпатико–адреналовой системы (цент-
ральная на пресинаптическом уровне и перифериче-

ская в надпочечниках); повышение чувствительности
барорецепторов; высвобождение аргинина и вазопрес-
сина; задержка воды в организме; повышение гликоге-
нолиза и глюконеогенеза; высвобождение ренина;
вазоконстрикция приносящих и в еще большей степени
выносящих артериол почечных клубочков, сокращение
мезангиальных клеток и снижение почечного кровотока.

Гемодинамические эффекты заключаются в систем-
ной вазоконстрикции и росте АД, что зависит также и от
стимулирующего действия АТ II на другие прессорные
системы. Повышается сопротивление кровотоку пре-
имущественно на уровне эфферентных артериол почеч-
ных клубочков, следствием чего является повышение
гидравлического давления в клубочковых капиллярах.
Кроме того, повышается проницаемость клубочковых
капилляров (увеличение размеров клубочкового фильт-
ра), увеличивается сократимость миокарда.

Пролиферативные эффекты выражаются в гипер-
трофии и гиперплазии кардиомиоцитов, фибробластов,
эндотелиальных и гладкомышечных клеток артериол,
что сопровождается уменьшением их просвета. В поч-
ках происходит гипертрофия и гиперплазия мезанги-
альных клеток [12].

АТ II обусловливает высвобождение норадреналина
из окончаний постганглионарных симпатических нер-
вов, повышается активность центрального звена симпа-
тической нервной системы. АТ II увеличивает синтез
альдостерона, который вызывает задержку натрия и
увеличение экскреции калия. Увеличивается также
высвобождение вазопрессина, что ведет к задержке в
организме воды. Существенно, что АТ II ингибирует ак -
ти ватор плазминогена и способствует высобождению
мощнейшего прессорного агента – эндотелина I. Ука -
зывают и на цитотоксическое действие на миокард, и
увеличение образования супероксид–аниона, который
может окислять липиды и инактивировать оксид азота.
Таким образом, спектр действия АТ II весьма многооб -
разен, в связи с чем возможности снижения его дей-
ствия в организме имеют исключительно большое
значение.

Эффекты АТ II в организме можно нивелировать дву -
мя путями: изменить его синтез (например, применени-
ем ингибиторов АПФ) или блокировать его эффекты,
которые осуществляются за счет связывания АТ II с
широко распространенными в организме специфиче-
скими мембранными рецепторами: тип 1 (АТ1–рецепто-
ры) и тип 2 (АТ2–рецепторы), каждый из которых регули-
рует в клетках разнонаправленные процессы. Однако
фармакологическое ингибирование АПФ не приводит к
полной блокаде образования АТ II, становится понятной
ведущая роль для клинической практики АРА [20].
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Фармакология антагонистов 
рецепторов AT II

Первым блокатором рецепторов ангиотензина II,
внедренным в терапевтическую практику в 1971 г., был
саралазин – пептидное соединение, близкое по структу-
ре к ангиотензину II. Саралазин блокировал прессорное
действие ангиотензина II и понижал тонус перифериче-
ских сосудов, уменьшал содержание альдостерона в
плазме, понижал АД. Однако к середине 70–х годов
опыт применения саралазина показал, что он обладает
свойствами частичного агониста и в ряде случаев дает
плохо прогнозируемый эффект (в виде чрезмерной
гипотензии или гипертензии). При этом хороший гипо-
тензивный эффект проявлялся при состояниях, сопря-
женных с высоким уровнем ренина, тогда как на фоне
низкого уровня ангиотензина II или при быстрой инъек-
ции АД повышалось. В связи с наличием агонистических
свойств, а также ввиду сложности синтеза и необходи-
мости парентерального введения широкого практиче-
ского применения саралазин не получил.

В начале 90–х годов был синтезирован первый
непептидный селективный антагонист АТ1–рецепторов,
эффективный при приеме внутрь – лозартан, получив-
ший практическое применение в качестве антигипер-
тензивного средства [20].

В настоящее время в мировой лечебной практике
применяются или проходят клинические испытания
несколько синтетических непептидных селективных
АТ1–блокаторов – валсартан (в том числе «Нортиван»,
компании «Гедеон Рихтер»), ирбесартан, кандесартан,
лозартан, телмисартан, эпросартан, олмесартан,
золарсартан, тазосартан.

Существует несколько классификаций антагонистов
рецепторов ангиотензина II: по химической структуре,
фармакокинетическим особенностям, механизму свя-
зывания с рецепторами и др.

По химической структуре непептидные блокаторы
АТ1–рецепторов можно разделить на 3 основные группы
(табл. 1):

– бифениловые производные тетразола – лозартан,
ирбесартан, кандесартан, валсартан, тазосартан;

– бифениловые нететразоловые соединения – тел-
мисартан;

– небифениловые нететразоловые соединения –
эпросартан.

По наличию фармакологической активности блока-
торы АТ1–рецепторов делят на активные лекарственные
формы и пролекарства. Так, валсартан, ирбесартан,
телмисартан, эпросартан сами обладают фармакологи-
ческой активностью, тогда как кандесартана цилексетил

становится активным лишь после метаболических пре-
вращений в печени.

Кроме того, АТ1–блокаторы различаются в зависи-
мости от наличия или отсутствия у них активных метабо-
литов. Активные метаболиты имеются у лозартана и
тазосартана. Например, активный метаболит лозартана
– EXP–3174 оказывает более сильное и длительное дей-
ствие, чем лозартан (по фармакологической активности
EXP–3174 превосходит лозартан в 10–40 раз).

По механизму связывания с рецепторами блокато-
ры АТ1–рецепторов (а также их активные метаболиты)
делят на конкурентные и неконкурентные антагонисты
ангиотензина II. Так, лозартан и эпросартан обратимо
связываются с АТ1–рецепторами и являются конкурен-
тыми антагонистами (т.е. при определенных условиях,
например, при повышении уровня ангиотензина II в
ответ на уменьшение ОЦК, могут вытесняться из мест
связывания), тогда как валсартан, ирбесартан, канде-
сартан, телмисартан, а также активный метаболит
лозартана EXP–3174 действуют как неконкурентные
антагонисты и связываются с рецепторами необратимо.

Некоторые АРА являются фармакологически актив-
ными (телмисартан, ирбесартан, эпросартан); другие –
представляют собой пролекарства (лозартан, канде-
сартан; табл. 1).

Фармакокинетика 
антагонистов АТ1–рецепторов

Фармакокинетика антагонистов АТ1–рецепторов
определяется их липофильностью (табл. 2). Последняя
определяет не только благоприятную фармакокинетику,
но и степень тканевого распределения и влияния на тка-
невые РАС. Лозартан является самым гидрофильным
препаратом, телмисартан – наиболее липофильным.

Сравнительная фармакокинетика антагонистов
АТ1–рецепторов представлена в таблице 3. Антагонисты
АТ1–рецепторов по фармакокинетическим характери-
стикам различаются по биодоступности, периоду полу-

Таблица 1. Классификация антагонистов рецепторов АТ II

Препараты Химическая группа
Фармакологическая

активность
Характер связи 
с рецептором

Аффинность 
к АТ1–рецепторам

Лозартан Бифенилтетразол Пролекарство (Е3174) Неконкурентный 19 (3,7)
Валсартан Негетероциклическое производство + Неконкурентный 2,4
Ирбесартан Бифенилтетразол + Неконкурентный 1,2–4,1
Кандесартан Бифенилтетразол Пролекарство (СV11974) Неконкурентный 0,7–7,4
Телмисартан Небифенилтетразол + Неконкурентный 1,2
Эпросартан Небифенил–нететразол + Конкурентный 1,5 

Таблица 2. Сравнение липофильности
антагонистов АТ1–рецепторов

Препараты
Коэффициент липофильности

(октанол/вода)
Лозартан (Е3174) –2,45
Валсартан –0,95
Кандесартан (СV11974) –0,96
Эпросартан 0,047
Ирбесартан 1,48
Телмисартан 3,20
Примечание: отрицательные значения указывают на гидрофильность
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выведения (T1/2), метаболизму, однако клиническое
значение этих различий до конца не изучено.

Результаты 
клинических исследований

Данные многоцентровых исследований, а также
отдельные небольшие исследования показали высокую
эффективность валсартана при артериальной гиперто-
нии (АГ), хронической сердечной недостаточности
(ХСН), почечной патологии и некоторых других заболе-
ваниях. Результаты экспериментальных, а также клини-
ческих исследований свидетельствуют, что валсартан
не только предотвращают процессы сердечно–сосуди-
стого ремоделирования, но и вызывают обратное раз-
витие гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ). В частно-
сти, показано, что при длительной терапии валсартаном
у больных отмечалась тенденция к уменьшению разме-
ров левого желудочка в систолу и диастолу, повышение
сократимости миокарда, обнаружена способность улуч-
шать почечную функцию [18–20].

Основным гемодинамическим эффектом валсарта-
на является вазодилатация и, следовательно, снижение
артериального давления (АД). Антигипертензивная
эффективность препаратов данной фармакологической
группы зависит от исходной активности РАС: у больных
с высокой активностью ренина их действие более выра-
жено. Снижение АД при применении валсартана не
сопровождается увеличением частоты сердечных
сокращений. Валсартан проявляет гипотензивный
эффект при однократном приеме в сутки и обеспечива-
ет контроль АД на протяжении 24 ч. Сравнительные дан-
ные индекса Т/Р (отношение конечного эффекта к пико-
вому), как показателя продолжительности и стабильно-
сти гипотензивного действия, представлены в табли-
це 4. Messerly F.H. [22] объясняет антигипертензивный
эффект валсартана, по меньшей мере, семью механиз-
мами: ингибированием прямого вазоконстрикторного
действия АТ II; снижением активности симпатической
нервной системы; снижением канальцевой реабсорб-
ции натрия; снижением выработки альдостерона; сни-
жением активности РАС в мозгу; стимуляцией проста-
циклина; антипролиферативным действием (обратное
развитие ремоделированных сосудов).

Касаясь особенностей антигипертензивного дей-
ствия, следует отметить, что валсартан оказывает анти-
гипертензивный эффект независимо от пола и возрас-

та, однако он был более эффективен у лиц белой расы и
у больных с высокой активностью ренина плазмы крови;
кроме того, величина эффекта зависела от дозы назна-
чаемого препарата (снижение АДсист и АДдиаст было
большим при назначении 320 мг/cут, нежели при дозе
80 мг/сут). В некоторых мета–анализах [4,6] убедитель-
но показана высокая антигипертензивная активность
валсартана, вполне сравнимая с другими антигипертен-
зивными препаратами, при этом валсартан снижает АД
равномерно в течение суток, что позволяет назначать
его всего 1 раз/сут [21,24]. Существенно, что отмена
препарата не вызывает развития рикошетной гипертен-
зии; гипотония первой дозы также отсутствует.
Антигипертензивный эффект становится очевидным в
пределах 2 недель приема препарата, максимум дей-
ствия наступает от 3 до 6 недель лечения. Препарат
хорошо переносится пациентами пожилого возраста
[28]. Весьма существенно, что у этих пациентов антиги-
пертензивный эффект валсартана не снижается при
одновременном приеме нестероидных противовоспа-
лительных препаратов.

Антипролиферативное действие валсартана
обусловливает его органопротективные эффекты: кар-
диопротективный за счет регресса гипертрофии и
гиперплазии миокарда и мускулатуры сосудистой стен-
ки, улучшение эндотелиальной функции сосудов; рено-
протективный. Влияние валсартана на процессы гипер-
трофии и ремоделирования миокарда имеет терапевти-
ческое значение в лечении ишемической и гипертензив-
ной кардиомиопатии, а также кардиосклероза у больных
с ИБС. В исследовании, целью которого явилось изуче-
ние роли валсартана в лечении пациентов с ИБС и СН,
было показано, что валсартан способен оказывать
выраженное оптимизирующее влияние на кардиогемо-
динамику у больных ИБС с СН [27].

Почечные эффекты антагонистов АТ1–рецепторов
близки к таковым ингибиторов АПФ, но имеют некото-

Таблица 3. Сравнительная фармакокинетика антагонистов АТ1–рецепторов

Препараты
Био доступ -

ность, %
Связь с белками

плазмы, %
Тmax, ч Т1/2, ч Vd, л Метаболизм, %

Экскреция, %
печеночная почечная

Лозартан 33 99 1–2 2 (6–7) 34 (12)
+ с участием цитохрома Р450

(Е3174*)
65 35

Валсартан 23 94–97 2–4 6–7 17 –20% 70 30

Ирбесартан 60–80 96 1,5–2 11–15 53–93
+20% с участием цитохрома

Р450
>75 20

Эпросартан 13 98 1–2 5–9 13 +10% 70 30

Кандесартан 42 >99 4 9 10
+100% с участием цитохрома

Р450 (СV11974*)
68 33

Телмисартан 42–58 >98 0,5–1 24 500 +12% >98 <1
Примечание: * – активный метаболит

Таблица 4. Индекс Т/Р антагонистов
рецепторов АТ II

Препараты Дозы (мг/сут) Индекс Т/Р (%)
Лозартан 50–100 60–72
Валсартан 80–160 66
Ирбесартан 150–300 55–77
Телмисартан 40–160 84–100
Эпросартан 400–800 67–88
Кандесартан 8–16 80–117 
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рые важные отличия (табл. 5). Валсартан способен
существенно влиять на функцию почек. Блокада
АТ1–рецепторов в почечной ткани способствует сниже-
нию тонуса эфферентных артериол и увеличению
почечного кровотока, благодаря чему валсартан уча-
ствует в предупреждении прогрессирования почечной
недостаточности. Кроме того, валсартан тормозит раз-
витие нефросклероза, который является другим важ-
ным фактором прогрессирования дисфункции почек.

Валсартан замедляет нейротрансмиссию, угнетая
периферическую симпатическую активность посред-
ством блокады пресинаптических адренергических
рецепторов. Было доказано, что применение валсарта-
на способствует снижению высвобождения вазопрес-
сина, уменьшению чувства жажды [18–20].

В исследовании VALUE у больных АГ с высоким рис-
ком сравнивается влияние валсартана и амлодипина на
снижение сердечно–сосудистой заболеваемости и
смертности. В исследование включено 15314 больных в
возрасте 50 лет и старше с высоким риском развития
сердечно–сосудистых осложнений (АД 210/115 мм
рт.ст., если пациент принимает антигипертензивные
препараты, и АД 210/95–115 мм рт.ст. или
160–210/115 мм рт.ст. для пациентов, не получавших
антигипертензивную терапию). Лечение начинали с
одной (начальной) дозы исследуемого препарата (вал-
сартан 80 мг или амлодипин 5 мг). В дальнейшем про-
водили ступенчатое (с интервалом в 1 месяц) титрова-
ние терапии, ориентируясь на необходимость достичь
целевого значения АД (менее 140/90 мм рт.ст.), сначала
удваивая дозу исследуемого препарата, затем присо-
единяя гидрохлоротиазид в дозах 12,5 и 25 мг [27].

В исследовании Val–HeFT [16,27] целью было
выяснение влияния валсартана на смертность и каче-
ство жизни у больных ХСН. Под наблюдением находи-
лись 5010 больных ХСН (развившейся на фоне ИБС –
57%, идиопатической кардиомиопатии – 31%, АГ – 6%,
прочие – 2%) старше 18 лет с фракцией выброса <40%,
а также дилатацией левого желудочка. Все больные
перед включением и в ходе исследования получали
стандартную терапию, включавшую дигоксин (67%),
диуретики (85%), β–адреноблокаторы (35%), иАПФ
(93%). Первичными конечными точками были: все слу-
чаи смерти и комбинированная конечная точка, вклю-
чавшая все случаи смерти и заболеваемость (остановка
сердца с реанимацией, госпитализация вследствие
ухудшения течения ХСН, потребность во в/в введении
положительных инотропных препаратов или вазодила-
таторов, как минимум, в течение 4 часов). После рандо-
мизации одна группа получала валсартан в начальной

дозе 40 мг дважды в сутки (с постепенным увеличением
до 160 мг дважды в сутки), другая группа больных – пла-
цебо. Период наблюдения составил от 27 до 30 меся-
цев. Результаты исследования таковы: общая смерт-
ность (одна из первичных точек) была сходной в группе
валсартана и плацебо, однако другая конечная точка
продемонстрировала достоверное преимущество в
группе валсартана (снижение на 13,2% риска смертно-
сти и заболеваемости). Частота госпитализаций по при-
чине усиления симптомов ХСН снизилась в группе вал-
сартана на 27,5%. Также отмечено благоприятное дей-
ствие валсартана на ряд вторичных точек: достоверно
улучшилось качество жизни, увеличилась фракция
выброса и уменьшились размеры левого желудочка,
снизилась выраженность симптомов ХСН (одышка,
отеки, застойные хрипы в легких), повысилась толе-
рантность к физической нагрузке, изменилось содержа-
ние нейрогормонов (снизилось содержание в плазме
крови норадреналина, предсердного натрийуретиче-
ского пептида и альдостерона). Преимущества валсар-
тана особенно видны у больных, по тем или иным причи-
нам не получавших иАПФ (снижение риска общей
смертности составило 33,1%, снижение риска смертно-
сти и заболеваемости – 56,4%). Интересно отметить,
что если больные получали β–адреноблокаторы, то раз-
личия в частоте госпитализаций не было, тогда как в
группе больных, не получавших β–адреноблокаторы,
частота госпитализаций снизилась на 26,3%. Пере -
носимость валсартана была хорошей. Частота случаев
отмены исследуемой терапии в связи с нежелательны-
ми явлениями составила 9,9% в группе валсартана и –
7,2% в группе плацебо.

В исследовании VALIANT [27] изучали эффект вал-
сартана у больных острым инфарктом миокарда (ОИМ),
осложненным сердечной недостаточностью и/или
систолической дисфункцией левого желудочка. Всего в
исследование было включено 14703 больных. Средний
возраст 64,8 года. Исходными характеристиками были
следующие: сниженная фракция выброса (35,3%),
тромболизис (35,2%) и чрескожная баллонная дилата-
ция коронарных артерий (14,8%); АГ – 55,2%, сахарный
диабет – 23,1%. Базовая терапия включала ацетилсали-
циловую кислоту (91,3%), иАПФ (39,6%), которые затем
исключались при проведении рандомизации, β–адрено-
блокаторы (70,4%), диуретики (50,3%), статины (34,1%).
Больные были рандомизированы в три группы:
4909 больных получали каптоприл в дозе 50 мг три раза
в сутки, 4909 больных получали валсартан 160 мг два
раза в сутки, 4885 больных получали каптоприл 150 мг и
160 мг валсартана. Первичная точка – все случаи смер-
ти, вторичная точка – сердечно–сосудистая смерть, ин -
фаркт миокарда, сердечная недостаточность. После
наблюдения 36 мес. не было отмечено статистически
значимых различий смертности во всех трех сравнивае-
мых группах, не было различий и в сердечно–сосуди-
стой смертности, повторном инфаркте миокарда или
появлении сердечной недостаточности. Побочные
эффекты встречались существенно реже при приеме
валсартана, нежели каптоприла, однако при комбина-
ции этих препаратов частота побочных эффектов была
выше. Исследование VALIANT убедительно доказало,

Таблица 5. Почечные эффекты ингибиторов
АПФ и антагонистов АТ1–рецепторов

Параметры
Антагонисты

АТ1–рецепторов
Ингибиторы

АПФ
Тонус приносящих артериол ↓минимально ↓минимально
Тонуc выносящих артериол ↓ ↓↓
Скорость клубочковой
фильтрации

↓ ↓

Фильтрационная фракция ↓ ↓↓
Уровень калия ↓ ↑↑
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что валсартан столь же эффективен, как ингибитор АПФ
каптоприл, в сохранении жизни больных острым
инфарктом миокарда с высоким риском сердеч но–со -
су дистых осложнений.

Еще один аспект благоприятного действия валсар-
тана – влияние на поражение почек у больных сахарным
диабетом. Так, еще в 1997 г. в мета–анализе, включаю-
щем 1594 больных (10 исследований), было показано,
что валсартан более эффективно, нежели другие анти-
гипертензивные средства, снижает вероятность разви-
тия терминальной почечной недостаточности при
недиабетических поражениях почек. Показано, что
назначение валсартана снижает протеинурию на
29–46% у больных гипертонической болезнью с клини-
ческими признаками поражения почек [12]. В проводи-
мом рандомизированном исследовании ABCD–2V оце-
нивается влияние валсартана на течение и исходы диа-
бетической нефропатии у 772 больных сахарным диабе-
том 2 типа. В частности, сравнивается влияние умерен-
ного и интенсивного контроля за величиной АД на такие
исходы, как удвоение исходных уровней креатинина,
развитие терминальной почечной недостаточности или
смерть больного. Интенсивный контроль предполагает
уровень АДдиаст, равный 75 мм рт.ст., умеренный –
80–89 мм рт.ст.

В исследовании MARVAL [18–19] изучалось влия-
ние валсартана на микроальбуминурию у больных
сахарным диабетом 2 типа. В течение 24 недель
169 пациентов получали валсартан в дозе 80 мг/сут,
163 больных получали амлодипин в дозе 5 мг/сут. АГ у
получавших валсартан отмечена в 63,3%, в группе амло-
дипина – 66,8%. Целевым АД было 135/85 мм рт.ст.;
если оно не достигалось указанным лекарственным
режимом, то добавляли диуретик (бендрофлуазид) или
α–блокатор (доксазозин). Альбуминурия в группе боль-
ных, получавших валсартан, после 24 недель лечения
снизилась на 44%, тогда как в группе, получавшей амло-
дипин, этот показатель составил 8% (p<0,001). Нормо -
альбуминурия была достигнута в 29,9% в группе валсар-
тана против 14,5% в группе амлодипина (p=0,001).
Следует отметить, что степень снижения АД в обеих
группах была одинаковой.

Побочные явления, возникающие 
при применении валсартана

Побочные эффекты могут ограничивать привержен-

ность больных к лечению и снижать общую эффектив-
ность терапии. Поэтому важно, что частота развития
побочных эффектов при приеме валсартана такая же,
как и при использовании плацебо [13,24,28]. Из извест-
ных побочных эффектов можно назвать головные боли,
головокружение, слабость, инфекции верхних дыха-
тельных путей, миалгии, анемию. В связи с отсутствием
действия валсартана на уровень брадикинина значи-
тельно снижается частота возникновения нежелатель-
ных явлений, свойственных иАПФ, таких как сухой
кашель и ангионевротический отек, и в то же время сни-
жается риск развития почечных осложнений терапии
иАПФ (снижение скорости клубочковой фильтрации и
повышение уровня креатинина сыворотки и гиперка-
лиемии). Частота развития кашля в плацебо–контроли-
руемых клинических исследованиях валсартана состав-
ляет от 1%. Частота других побочных эффектов, потен-
циально связанных с активностью кининовой системы
(ангионевротический отек, сыпь), не превышает 1%.

Помимо возможности приема 1 раз в сутки, удоб-
ство использования валсартана заключается в отсут-
ствии зависимости от приема пищи. Еще одним благо-
приятным свойством валсартана является способность
уменьшать половую дисфункцию и улучшать качество
жизни у мужчин с гипертонией [20]. Это важно, посколь-
ку частота сексуальных расстройств, связанных с
использованием гипотензивных средств, достигает
86,4%.

Эффект «первой дозы» (головокружение, слабость,
постуральная гипотония, обмороки), возникающий при
приеме ингибиторов АПФ и обусловленный резким
гемодинамическим эффектом, у валсартана менее
выражен – частота гипотонии менее 1%.

В отличие от ингибиторов АПФ валсартан не приво-
дит к клинически значимой задержке калия (частота
развития гиперкалиемии менее 1,5%). Валсартан имеет
нейтральный метаболический профиль: не влияет на
метаболизм липидов и углеводов. В отношении вал-
сартна не отмечен синдром отмены.

Лекарственные взаимодействия

Валсартан имеет фармакодинамические и фарма-
кокинетические взаимодействия. К числу первых отно-
сится изменение выраженности гипотензивного эффек-
та и усиление гиперкалиемии при сочетании валсартана
с калийсберегающими диуретиками и калийсодержа-

Таблица 6. Лекарственные взаимодействия антагонистов АТ1–рецепторов

Взаимодействующие препараты Антагонисты АТ1–рецепторов Результат взаимодействия
Фармакодинамические взаимодействия
Алкоголь Лозартан, валсартан, эпросартан Усиление гипотензивного эффекта
Антигипертензивные препараты, диуретики Все Усиление гипотензивного эффекта
НПВП, эстрогены, симпатомиметики Все Ослабление гипотензивного эффекта
К+–сберегающие диуретики, 
К+–содержащие препараты

Все Гиперкалиемия

Фармакокинетические взаимодействия
Препараты лития Валсартан, ирбесартан, телмисартан Увеличение Сmax, риск токсических эффектов

Варфарин Валсартан, телмисартан
Уменьшение Сmax, увеличение
протромбинового времени

Дигоксин Телмисартан Увеличение Сmax
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щими препаратами. Фармакокинетические взаимодей-
ствия наблюдаются с препаратами лития, варфарином,
дигоксином (табл. 6).

Заключение

Таким образом, учитывая уникальный спектр
эффектов валсартана («Нортиван», компания «Гедеон
Рихтер») и превосходную переносимость, а также пато-
генетически обоснованную необходимость фармаколо-
гической коррекции нарушений в ренин–ангиотензино-
вой системе, назначение валсартана является залогом
успешного лечения артериальной гипертензии у разных
категорий больных, независимо от пола, возраста,
расы, а также таких сопутствующих заболеваний, как
сахарный диабет, систолическая дисфункция левого
желудочка, обструктивные заболевания легких и других.

Результаты мультицентровых плацебо–контроли-
руемых исследований показывают высокую эффектив-
ность и хорошую переносимость валсартана. По мне-
нию экспертов ВОЗ/МОГ, их применение для лечения
артериальной гипертензии целесообразно при непере-
носимости ингибиторов АПФ, в частности, в случае ука-
зания на кашель в анамнезе, вызываемый ингибитора-
ми АПФ. В настоящее время продолжаются многочис-
ленные клинические исследования, в т.ч. и мультицент-
ровые, посвященные изучению эффективности и безо -
пасности применения валсартана, их влияния на смерт-
ность, продолжительность и качество жизни больных по
сравнению с гипотензивными и другими средствами
при лечении артериальной гипертензии, хронической
сердечной недостаточности, атеросклероза и др.
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