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Резюме. Целью исследования была клиническая оценка эффективности и безопасности использования валсартана (Валзан№ производства 
фирмы «PHARMACARE PLC.») у  пациентов с ишемической болезнью сердца (стабильной стенокардией напряжения / - / /  функциональных 
классов) и артериальной гипертензией 1-11 степени. Полученные результаты свидетельствуют, что Валзан® в дозе 160 мг/сут характеризуется 
хорошей переносимостью, гарантирует метаболическую нейтральность при длительном использовании и может быть использован в ком­
плексном лечении ишемической болезни сердца и артериальной гипертензии.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, сартаны, медикаментозное лечение.
Summary. The goal of the present research is clinical assessment o f the efficiency and safety o f Valsartan (Valzan® produced by the company 
'PHARMACARE PLC.‘ ) application in patients with ischemic heart disease (stable exertional angina (pectoris) o f functional classes l- l l)  and in patients 
with arterial hypertension of the / и - ^  degrees. The received findings testify that Valzan§ (dose of 160 mg per day) is characterized by good tolerance, 
guarantees metabolic neutrality and in case o f long-term application can be used in combined treatment o f ischemic heart disease and arterial 
hypertension.
Keywords: arterial hypertension, ischemic heart disease, sartans, medication treatment.

Смертность от болезней системы 
кровообращения продолжает за­
нимать основное место в структуре 

смертности в большинстве стран мира. 
Хорошо известно, что артериальная ги­
пертензия (АГ), длительно существую­
щая и плохо контролируемая, вносит су­
щественный вклад в высокие показатели 
сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности. Одна из причин этого _ вы­
сокая распространенность АС которая в 
России достигает около 40% взрослого 
населения. Несмотря на увеличение чис­
ла лиц, осведомленных о наличии у них 
А [ и назначение им современных анти- 
гипертензивных препаратов, успехи в 
лечении данного заболевания остаются 
весьма скромными и контроль над уров­
нем артериального давления (АД) дости­
гается всего у 21,5% пациентов [1].

На сегодняшний день достаточно 
высокий уровень знаний в области диа­
гностики и дифференциальной диагно­
стики заболеваний, сопровождающихся 
развитием сердечной недостаточности 
и АС не решает задачу индивидуального 
выбора гипотензивной терапии. Причиной 
этого является, с одной стороны, невоз­
можность оценки практическим врачом 
всего спектра патогенетических сдвигов,

лежащих в основе формирования кли­
нических симптомокомплексов, а с дру­
гой -  отсутствие подходов, позволяющих 
формализовать выбор гипотензивного 
препарата с учетом всех особенностей 
течения заболевания у конкретного паци­
ента и возможных эффектов воздействия 
комбинированной медикаментозной те­
рапии сочетанной кардиоваскулярной 
патологии. Существующие в настоящее 
время подходы к решению данной про­
блемы предполагают ограниченную ин­
дивидуализацию схемы гипотензивной 
терапии, основанную на выборе пред­
определенного варианта лечения из мно­
жества типовых схем. Подобный подход 
позволяет соотнести выбор гипотензив­
ного препарата с параметрами состояния 
конкретного пациента и, соответственно, 
в полной мере отвечает необходимости 
индивидуализированного медикаментоз­
ного лечения с учетом всех факторов 
кардиоваскулярного риска, что соответ­
ствует концепции риск-стратегии в опре­
делении способов коррекции АГ. Пути 
решения проблемы лечения пациентов 
с АГ в данном аспекте лежат в области 
реализации врачебных решений, направ­
ленных на определение «идеального» 
гипотензивного средства для каждого па­

циента, которым на сегодняшний день не­
редко становится препарат, относящийся 
к группе сартанов.

Как и ингибиторы АПФ, блокаторы 
АТ -ангиотензиновых рецепторов (сарта­
ны) вызывают периферическую вазоди- 
латацию, подавляя чрезмерную актива­
цию ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) в кровяном русле и тка­
нях у пациентов с АГ и хронической сер­
дечной недостаточностью (ХСН). Пре­
имущества сартанов перед ингибиторами 
АПФ определяет более эффективное по­
давление сердечно-сосудистых эффек­
тов активации РААС, высокая специфич­
ность действия, лучшая переносимость, 
широкий спектр действия.

Первый пептидный блокатор АТ- 
ангиотензиновых рецепторов (саралазин) 
был синтезирован D. Pals и соавт. в 1971 г. 
В 1988 г. D. Carini и J. Duncia доказали, 
что помимо этого одно из производных 
имидазола -  лозартан -  действует в ка­
честве блокатора рецепторов ангиотен­
зина II и эффективно при приеме внутрь. 
Так появился первый непептидный блока­
тор рецепторов ангиотензина II, который, 
как показали дальнейшие исследования, 
обладал избирательностью в отношении 
АТ^ангиотензиновых рецепторов. В нача­
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ле и середине 1990-х гг. были синтези­
рованы другие непептидные блокаторы 
АТ^ангиотензиновых рецепторов: вал­
сартан, ирбесартан, кандесартан, тел- 
мисартан, эпросартан.

В основе антигипертензивного дей­
ствия и других фармакологических эф­
фектов блокаторов АТ,-ангиотензиновых 
рецепторов лежат прямой и опосредо­
ванный механизмы. Прямой механизм 
связан с непосредственным ослаблением 
эффектов ангиотензина II в результате 
блокады АТ^рецепторов. Косвенный ме­
ханизм обусловлен дополнительной сти­
муляцией АТ2-рецепторов, что усиливает 
органопротективное действие на почки, 
сердце, сосуды. При этом многие, если 
не все, неблагоприятные эффекты анги­
отензина II на структуру и функцию почек 
опосредуются АТ^ангиотензиновыми ре­
цепторами. Это дает основание предпола­
гать, что блокаторы АТ^ангиотензиновых 
рецепторов так же, как и ингибиторы АПФ, 
оказывают ренопротективное действие. 
Различия в механизмах почечных эффек­
тов АТ,-блокаторов и ингибиторов АПФ за­
ключаются в том, что первые не оказывают 
прямого влияния на метаболизм брадики- 
нина, а косвенным образом стимулируют 
АТ2-ангиотензиновые рецепторы, которые 
опосредуют дилатацию почечных артериол.

Как и другие антигипертензивные пре­
параты, блокаторы АТ^ангиотензиновых 
рецепторов вызывают обратное раз­
витие гипертрофии миокарда левого 
желудочка и тем самым могут улучшать 
прогноз жизни у пациентов с АГ. Влияние 
АТ,-блокаторов на гипертрофию левого 
желудочка сравнимо с таковым ингиби­
торов АПФ. При этом обратное развитие 
гипертрофии левого желудочка при ле­
чении обусловлено не только снижением 
системного АД, но и прямым антипроли- 
феративным действием блокаторов АТ,- 
ангиотензивых рецепторов на кардиомио- 
циты и фибробласты миокарда.

Механизмы вазопротективных эф­
фектов блокаторов АТ^ангиотензиновых 
рецепторов сопряжены с их антигипер- 
тензивным, антифибротическим, анти- 
тромботическим, антиоксидантным и 
противовоспалительным действием, что 
определяет их приоритетное использо­
вание для лечения АГ реноваскулярной 
гипертензии, в том числе развивающей 
после трансплантации почки, ХСН, обу­
словленной систолической дисфункцией 
левого желудочка, при первичной и вто­
ричной профилактике нефропатии.

Валсартан (Valsartan) отличается 
от лозартана и других блокаторов АТ,- 
ангиотензиновых рецепторов тем, что

по химической структуре он является 
негетероциклическим соединением. Он 
более селективен, чем лозартан, что 
определяется более высоким сродством 
к АТ,-рецепторам, чем к АТ2-рецепторам. 
Валсартан действует как неконкурентный 
антагонист ангиотензина II в отношении 
АТ^ангиотензиновых рецепторов. В отли­
чие от лозартана избыток ангиотензина II 
не может вытеснить валсартан из связи с 
АТ,-рецепторами. Валсартан сам по себе 
обладает фармакологической активно­
стью и, в отличие от лозартана, не имеет 
активных метаболитов.

Период полужизнивапсартана в плаз­
ме крови составляет в среднем 9 ч, что 
больше, чем у лозартана. Основной путь 
элиминации валсартана из организма -  
выведение с желчью и калом (70-86%) в 
основном в неизмененном виде. Лишь 14- 
30% валсартана выводится через почки, 
что делает безопасным его применение у 
пациентов с почечной недостаточностью.

Валсартан не оказывает влияния 
на фармакокинетику и фармакоди- 
наминудигоксина, гидрохлортиазида, 
фуросемида, амлодипина, варфарина, 
глибенкпамида и индометацина. Препа­
рат метаболизируется без участия цито- 
хромных изоферментов Р-450, поэтому 
ни ингибиторы, ни индукторы этих изо­
ферментов не оказывают влияния на его 
фармакокинетику.

Антигипертензивный эффект валсар­
тана проявляется в течение первой неде­
ли терапии и достигает своего максимума 
через 2-4 недели лечения. При недоста­
точной эффективности монотерапии вал­
сартан можно комбинировать с другими 
антигипертензивными препаратами.

Противопоказаниями к применению 
сартанов являются беременность, инди­
видуальная непереносимость, тяжелые 
поражения печени и желчевыводящих 
путей, гиперкалиемия. Препараты данной 
группы следует с осторожностью приме­
нять при тяжелой почечной недостаточ­
ности, патологии желчевыводящих путей, 
при значительной дегидратации [3].

Препарат хорошо переносится (ча­
стота нежелательных эффектов не от­
личается от таковых при приеме плаце­
бо), в том числе пациентами пожилого 
возраста. Несомненно, благоприятным 
свойством валсартана является способ­
ность уменьшать половую дисфункцию и 
улучшать качество жизни у мужчин с АГ 
(частота сексуальных расстройств, свя­
занных с использованием других антиги- 
пертензивных средств, достигает 86,4%). 
По данным двойного слепого рандомизи­
рованного исследования у мужчин с АГ

ранее не получавших антигипертензив- 
ную терапию и не имевших сексуальной 
дисфункции, при назначении валсартана 
продемонстрировано улучшение сексу­
альной функции по сравнению с бета- 
блокатором карведилолом, вызвавшим 
ее ухудшение [2]. Валсартан метаболи­
чески нейтрален, не влияет на уровень 
холестерина, триглицеридов, глюкозы и 
мочевой кислоты в сыворотке крови.

Валсартан является одним из наи­
более хорошо изученных и часто назна­
чаемых блокаторов АТ,-ангиотензиновых 
рецепторов. С валсартаном проведено 
более 150 клинических исследований и 
общее число пациентов, включенных в 
клинические исследования, достигает 
100 тыс., из них более 40 тыс. включены 
в исследования с изучением таких ко­
нечных точек, как сердечно-сосудистая 
заболеваемость и смертность. Влияние 
валсартана на выживаемость пациентов 
изучалось в ряде крупных рандомизиро­
ванных многоцентровых исследований: 
VALUE, Val-HeFT VALIANT JIKEI HEART 
KYOTO HEART STUDY [10-13].

Одним из самых известных иссле­
дований с использованием валсартана 
является международное рандомизиро­
ванное двойное слепое исследование 
VALUE, в которое были включены свыше 
15 тыс. пациентов с АГ и факторами ри­
ска сердечно-сосудистых осложнений. 
Было продемонстрировано, что валсар­
тан не уступает амлодипину по способ­
ности снижать сердечно-сосудистую 
смертность, однако частота госпита­
лизаций из-за развития ХСН в группе 
валсартана оказалась на 19% ниже [8]. 
Важно подчеркнуть, что валсартан в дозе 
80-160 мг/сут в большей степени снижал 
риск развития новых случаев сахарного 
диабета (СД) 2-го типа, чем амлодипин 
в дозе 5-10 мг/сут. При этом максималь­
ный «антидиабетический» эффект вал­
сартана проявлялся в группе с наиболее 
высоким риском развития сахарного диа­
бета, т.е. у пациентов старшего возраста 
с более высоким индексом массы тела, 
дополнительно получавших тиазидные 
диуретики и бета-адреноблокаторы.

Результаты экспериментальных, а 
также клинических исследований сви­
детельствуют, что валсартан не только 
предотвращает процессы сердечно-со- 
судистого ремоделирования, но и вы­
зывает обратное развитие гипертрофии 
левого желудочка. При длительной тера­
пии валсартаном отмечалась тенденция 
к уменьшению размеров левого желу­
дочка в систолу и диастолу, повышение 
сократимости миокарда и улучшение

№ 4 *  2013 МЕДИЦИНСКИЕ НОВОСТИ



Опыт клинического использования
ф армацевтических препаратов

' 'Щ Я |  Показания к назначению сартанов в рекомендациях по 
диагностике и лечению АГ РМ О АГ/ВНО К [1]
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1. Кашель 
при лечении 
ингибитора­
ми АПФ

1 .Диабетическая не­
фропатия.
2. Микроальбуминурия.
3. Протеинурия.
4. Гипертрофия левого 
желудочка.
5. Кашель при лечении 
ингибиторами АПФ

1. ХСН.
2. Перенесенный 
инфаркт миокарда.
3. Диабетическая не­
фропатия.
4. Протеинурия/микро- 
альбуминурия.
5. Гипертрофия левого 
желудочка.
6. Мерцательная 
аритмия.
7. СД.
8. Метаболический 
синдром.
9. Кашель при лечении 
ингибиторами АПФ

1. ХСН.
2. Перенесенный 
инфаркт миокарда.
3. Диабетическая не­
фропатия.
4. Протеинурия/микро- 
альбуминурия.
5 .1йпертрофия левого 
желудочка.
6. Мерцательная 
аритмия.
7- СД.
8. Метаболический 
синдром.
Э.Кашель при лечении 
ингибиторами АПФ.
10. ИБС.
11. Недиабетическая 
нефропатия.
12. Дисфункция ЛЖ.
13. Пожилой возраст

почечной функции [4-6]. В связи с этим 
большой интерес представляют данные, 
полученные в исследовании MARVAL [7], 
куда были включены пациенты с СД 2-го 
типа и АГ. В течение 24 недель 169 боль­
ных получали валсартан в дозе 80 мг/сут, 
163 человека получали амлодипин в дозе 
5 мг/сут (при АД> 135/85 мм рт. ст. до­
бавляли диуретик бендрофлутиазид или 
альфа-адреноблокатор доксазозин). При 
одинаковой степени снижения АД альбу­
минурия в группе пациентов, получавших 
валсартан, после 24 недель лечения, 
снизилась на 44%, в группе, получавшей 
амлодипин, -  на 8% (р < 0,001). Нормо- 
альбуминурия была достигнута в 29,9% в 
группе валсартана против 14,5% в группе 
амлодипина (р < 0,001).

Еще один аспект благоприятного 
действия валсартана -  влияние на пора­
жение почек у пациентов без СД. Мета- 
анапиз 1594 клинических случаев 10 ис­
следований, проведенный еще в 1997 г., 
показал, что валсартан более эффектив­
но, нежели другие антигипертензивные 
средства, снижает вероятность развития 
терминальной почечной недостаточности 
и протеинурию (на 29-46%) при недиабе­
тических поражениях почек [5].

Исследование Val-HeFT [9] было по­
священо изучению влияния длительного 
(27-30 мес.) лечения валсартаном на 
смертность и качество жизни 5010 па­
циентов с ХСН (преимущественно раз­
вившейся на фоне ишемической болезни

сердца (ИБС) (57%), и идиопатической 
кардиомиопатии (31%)) с фракцией вы­
броса <40% и дилатацией левого желу­
дочка. Хотя общая смертность была сопо­
ставимой в группе валсартана и плацебо, 
сердечно-сосудистая смертность в группе 
валсартана была ниже на 13,2%, частота 
госпитализаций из-за усиления симпто­
мов ХСН -  на 27,5% ниже, чем в группе 
плацебо. Кроме того, в группе валсартана 
в большей степени отмечалось улучше­
ние качества жизни, увеличение фракции 
выброса и толерантности к физической 
нагрузке, уменьшение размеров лево­
го желудочка, выраженности симптомов 
ХСН, а также содержания в плазме крови 
норадреналина, предсердного натрийуре- 
тического пептида и альдостерона.

Таким образом, за годы, прошедшие 
после появления и внедрения сартанов в 
широкую клиническую практику, они за­
воевали признание у врачей и пациентов, 
и показания к их применению были значи­
тельно расширены (табл. 1).

Цель исследования -  клиническая 
оценка эффективности и безопасности 
использования валсартана (Валзан® про­
изводства фирмы «PHARMACARE PLC.») 
у пациентов с ИБС (стабильной стенокар­
дией напряжения I-II функциональных 
классов) и АГ I-II степени.

Материалы и методы
Назначение валсартана в комплекс­

ном лечении ИБС и АГ (Валзан®) при­
менялось у 46 пациентов в возрасте от

38 до 59 лет (средний возраст 45,2 ± 4,12 
лет). Диагноз ИБС был верифицирован на 
догоспитальном этапе и подтвержден в 
процессе исследования в результате из­
учения анамнеза, амбулаторной медицин­
ской документации, клинических, инстру­
ментальных (ЭКГ велоэргометрическая 
проба, ЭхоКГ) и лабораторных данных. 
У всех обследуемых была отмечена АГ I-II 
степени по классификации ВОЗ (1999).

Критерии включения в исследование, 
согласно разработанному дизайну: воз­
раст от 30 до 60 лет; АГ I и II степени с 
показателями систолического АД (САД) 
140-179 мм рт. ст., диастолического АД 
(ДАД) -  90-110 мм рт. ст.; стабильная сте­
нокардия напряжения I-II функциональ­
ных классов на протяжении как минимум 
3 месяцев при отсутствии необходимости 
постоянного приема нитратов; согласие 
пациента на включение в исследование.

Критерии исключения: вторичная АГ 
злокачественная АГ стабильная стенокар­
дия напряжения, требующая ежедневного 
приема нитратов; нестабильная стенокар­
дия; инфаркт миокарда давностью менее 
3 месяцев от начала исследования; застой­
ная ХСН, начиная с III функционального 
класса (по Нью-Йоркской классификации); 
сопутствующие заболевания, требующие 
дополнительной терапии и затрудняющие 
оценку эффективности и переносимости 
валсартана (Валзан®); печеночная недо­
статочность; хроническая почечная недо­
статочность с азотемией; гиперкалиемия; 
зависимость от алкоголя; отсутствие согла­
сия на включение в исследование; непере­
носимость валсартана.

Пациентам, включенным в исследова­
ние, назначалась комбинация валсартана 
(Валзан®) с традиционными антиангиналь- 
ными препаратами (бета-блокаторы, ста- 
тины, дезагреганты). Доза исследуемого 
препарата составляла 160 мг/сут, в даль­
нейшем не менялась и использовалась до 
конца курса лечения (90 дней).

У всех исследуемых до начала ле­
чения валсартаном (Валзан®, 160 мг/ 
сут) оценивались следующие показате­
ли: исходная частота сердечных сокра­
щений (ЧСС); исходное САД; исходное 
ДАД; исходные показатели ЭКГ ЭхоКГ 
биохимического анализа крови (липидо- 
грамма, мочевина, креатинин, глюкоза, 
электролиты крови, мочевая кислота). 
ЧСС, САД, ДАД оценивалась на 30-й и 
60-й день приема препаратов. В конце 
курса лечения (90-й день) помимо оценки 
вышеназванных показателей, пациентам 
повторно проводились ЭКГ ЭхоКГ и за­
бор крови для оценки динамики лабора­
торных показателей.
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Средние величины Ч С С  и А Д  при проспективном  
трехмесячном наблюдении за пациентами с ИБС и АГ  
на фоне теоапии Валзаном®

Показатель
Исходные данные 

(п = 46)
30-й день терапии 90-й день терапии

ЧСС, уд/мин 78,23 ± 14,35 64,18 ±7,24* 62,23 ± 5,34*

САД, мм рт. ст. 162,31 ±34,11 140,02±23,18* 125,12±7,24**

ДАД, мм рт. ст. 99,18 ±6,58 84,11 ±4,12* 71,16 ±6,26*

'Достоверность различия показателей при сравнении с исходными данными при р < 
0,05; ** при р < 0,01.

Показатели геометрической модели Л Ж  
у пациентов с ИБС и АГ

Показатель (М ± т )
[руппы наблюдения (п = 46)

исходные данные 90-й день тералии

ИММЛЖ, г/м2 136,21 ± 34,56* 109,45 ± 16,72

ИОТС ЛЖ 0,48 ± 0,004* 0,41 ± 0,003

'Достоверность различия показателей при р < 0,05.

Эхокардиографические показатели диастолической функции 
правого и левого желудочка у пациентов с ИБС и АГ

Показатель (М ± т ) Исходные данные (п = 46) 90-й день терапии (п = 46)

Емк- М/С 0,72 ± 0,02 0,84 ±0,03

Амк, м/с 0,84 ± 0,04* 0,60 ± 0,02

Е/Амк 0,89 ± 0,02* 1,28 ±0,07

ЕТК, м/с 0,62 ± 0,03 0,64 ± 0,02

Аж. м/с 0,65 ± 0,02 0,67 ± 0,03

Е / \ 0,94 ± 0,03 0,96 ±0,04

П р и м е ч а н и я :  Емк-  максимальная скорость потока периода раннего наполнения 
ЛЖ; Амк -  максимальная скорость потока периода позднего наполнения ЛЖ; Е/Амк -  
отношение скорости раннего к скорости позднего наполнения ЛЖ; Етк -  максималь­
ная скорость потока периода раннего наполнения ПЖ; Агк-  максимальную скорость 
потока периода позднего наполнения ПЖ; Е /А ^ -  отношение скорости раннего к ско­
рости позднего наполнения ПЖ.
'Достоверность различия показателей при р < 0,05.

АД измеряли по методу Короткова 
трехкратно в положении сидя с после­
дующим определением средних систо­
лических и диастолических показате­
лей. После включения в исследование 
АД самостоятельно контролировалось 
амбулаторными пациентами не реже 
Двух раз в сутки в фиксированные часы. 
Нормальным значением АД для периода 
бодрствования была принята величина, 
не превышающая 135/85 мм рт. ст.

Всем обследуемым проводили ЭКГ 
в покое на электрокардиографе «ИНТЕ- 
КАРД-3» (Республика Беларусь).

Структурные и гемодинамические 
параметры сердца исследовали методом 
ЭхоКГ в трех режимах: М-, В-модальном 
и цветном доплеровском на аппарате 
*HewlettPackard-2005» (США) с использо­
ванием ультразвукового датчика 3,5 М(ц

по стандартной методике в соответствии 
с рекомендациями Американского эхо­
кардиографического общества.

Определяли следующие показатели 
структурно-функционального состояния 
камер сердца: размер левого предсердия 
(ЛП), диаметр корня аорты (Ао), амплиту­
да раскрытия аортального клапана (АК), 
переднезадний размер правого желудоч­
ка (ПЗРПЖ), толщина передней стенки 
правого желудочка (ПСПЖ), конечный 
диастолический (КДД) и систолический 
(КСД) размеры полости ЛЖ, конечный 
диастолический (КДО) и конечный систо­
лический (КСО) объемы ЛЖ, ударный 
обьем (УО) ЛЖ, толщина задней стенки 
(ЗСЛЖ) левого желудочка и межжелу- 
дочковой перегородки (МЖП) в диастолу, 
фракция выброса ЛЖ (ФВ) в M-(Teichgolz) 
и В-модальном (Simpson) режиме.

Для оценки диастолической функ­
ции ЛЖ с помощью доплерэхокардио- 
гафии в импульсном режиме измеряли 
максимальную скорость потока периода 
раннего наполнения (Е, м/с), максималь­
ную скорость потока периода позднего 
наполнения (А, м/с), отношение (Е/А) 
скорости раннего к скорости позднего 
наполнения ЛЖ. Признаками нарушения 
диастолической функции считали вели­
чину отношения Е/А менее 1,0.

Для оценки процесса ремоделирования 
ЛЖ рассчитывали индекс массы миокарда 
Л Ж (ИММЛЖ, г/м2), индекс относительной 
толщины стенок ЛЖ в диастолу (ИОТС).

Для расчета ИММЛЖ, отражающего 
соответствие толщины стенок миокарда 
ЛЖ размерам его полости, определя­
ли массу миокарда левого желудочка 
(ММЛЖ) по формуле R. Devereux и 
N. Reichek, затем полученные значения 
ММЛЖ индексировали к площади по­
верхности тела.

ММЛЖ вычислялась по формуле:
ММЛЖ = 0,8 х  1,04 х [(КДД + МЖП 

+ ЗСЛЖ)3 -  КДД3] + 0,6, 
где КДД -  конечный диастолический раз­
мер ЛЖ; МЖП -  толщина межжелудоч- 
ковой перегородки в диастолу; ЗСЛЖ -  
толщина задней стенки ЛЖ в диастолу.

Площадь поверхности тела опреде­
ляли по формуле:

ППТ = 0,007184 х  I f  725 х  m0425, 
где т -  масса тела (кг); h -  рост (см).

ИОТС ЛЖ в диастолу рассчитывали 
по формуле:

ИОТС = (ЗСЛЖ + МЖП)/КДД, 
где КДД -  конечный диастолический раз­
мер ЛЖ; МЖП -  толщина межжелудоч- 
ковой перегородки в диастолу; ЗСЛЖ -  
толщина задней стенки ЛЖ в диастолу.

За нормальные значения ИММЛЖ 
принимались цифры менее 118 г/м2, за 
повышение ИОТС левого желудочка -  
0,45 и более.

Обработка полученных данных про­
водилась с использованием статистиче­
ских пакетов Excel, Statistica (версия 6.0, 
StatSoft, Inc., США). В каждой группе ис­
следования рассчитывали средние значе­
ния (М), частоту встречаемости признака 
(Р), ошибки репрезентативности (т). Для 
оценки достоверности разности статисти­
ческих величин в двух сравниваемых со­
вокупностях при нормальном распреде­
лении использовали критерий Стьюдента 
(t). Величину полученного коэффициента 
оценивали по таблице Стьюдента. Резуль­
таты исследования считали достоверными, 
а различия между показателями значимы­
ми при величине безошибочного прогноза 
равной или более 95% (р < 0,05).
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ЕЯЗЯШ Е Показатели биохимического анализа крови у пациентов с ИБС
и метаболическим синдромом, включенных в исследование

Показатель* (М + т )
[руппы исследования (п = 46)

исходные данные 90-й день терапии

(люкоза, ммоль/л 5,08 ± 0,24 4,37 ± 0,56

Мочевина, ммоль/л 7,64 ± 0,37 8,06 ± 0,23

Креатинин, мкмоль/л 0,056 ± 0,003 0,045 + 0,006

Калий, ммоль/л 3,98 ± 0,02 3,94 ± 0,02

Мочевая кислота, мкмоль/л 316,2 ± 12,34 319,4 ± 14,27

* Достоверные различия не установлены.

Результаты и обсуждение
Средние величины САД и ДАД на 

30-й день приема валсартана (Валзан®, 
160 мг/сут) стали достоверно ниже по 
сравнению с исходными показателями, 
причем достигнутые достоверные раз­
личия сохранялись на 90-й день терапии 
исследуемым препаратом (табл. 2).

ЧСС под действием бисопролола 
(5 мг/сут) достоверно снизилась уже на 
15-й день приема комплексной терапии. 
На 30-й и 90-й день приема Валзана® в 
сочетании с бета-адреноблокаторами 
клинически значимого изменения ЧСС 
не отмечалось, наблюдалось снижение 
цифр АД до целевого уровня. Таким об­
разом, оптимальный гипотензивный эф­
фект стойко сохранялся при длительном 
применении Валзана®, что вполне со­
гласуется с литературными данными. Не­
обходимо также отметить, что снижение 
САД и ДАД в результате терапии исследу­
емым препаратом имело место у всех 46 
пациентов с ИБС и АГ. При этом в течение 
3 месяцев наблюдения не отмечалось раз­
вития значимых побочных эффектов либо 
непереносимости используемого препа­
рата, которые могли бы привести к отмене 
назначенной терапии. Субъективное улуч­
шение состояния в результате применения 
комбинированной терапии с включением 
валсартана (Валзан®, 160 мг/сут) отметили 
38 из 46 обследуемых (82,6%). Оно заклю­
чалось в уменьшении количества эпизодов 
повышения АД, снижении потребности в 
дополнительном приеме гипотензивных 
препаратов короткого действия, улучшении 
общего самочувствия.

Анализ результатов ЭКГ12 показал 
разнообразные, но малоспецифичные 
для АГ и ИБС изменения конечной части 
желудочкового комплекса (депрессия 
сегмента ST инверсия зубца Т), ритма 
(единичная политопная экстрасистолия) 
и проводимости (преходящая блокада 
правой ножки пучка 1йса). У 32 (69,5%) 
пациентов были обнаружены признаки

гипертрофии ЛЖ. Динамики изменений 
электрокардиографических показателей 
на фоне лечения Валзаном® в течение 3 
месяцев не отмечено.

При сравнительном анализе резуль­
татов эхокардиографического исследо­
вания выявлено уменьшение среднего 
значения ИММЛЖ у пациентов с ИБС и 
АГ на 90-й день комбинированной тера­
пии, включающей Валзан®. ИОТС ЛЖ в 
диастолу при исходном измерении до мо­
мента назначения терапии исследуемым 
препаратом был также достоверно выше, 
чем в конце исследования (табл. 3).

При выполнении доплеровского ис­
следования установлено уменьшение 
скорости потока периода позднего на­
полнения ЛЖ и увеличение средней ве­
личины отношения Е/А трансмитрального 
кровотока у обследуемых пациентов с АГ 
на 90-й день исследования. Выявленные 
различия свидетельствуют об уменьше­
нии диастолической дисфункции миокар­
да ЛЖ при лечении Валзаном® (табл. 4).

При анализе показателей биохими­
ческого анализа крови через три месяца 
лечения Валзаном® достоверных разли­
чий по сравнению с исходными данными 
не выявлено, что свидетельствует о его 
безопасности и метаболической ней­
тральности (табл. 5).

1йперурикемия является независи­
мым фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. Доказана связь между повы­
шением уровня мочевой кислоты и инсули- 
норезистентностью. При лечении АГ у па­
циентов с нарушением пуринового обмена 
метаболическая безопасность гипотензив­
ных препаратов является одним из опре­
деляющих условий. С этой точки зрения 
ни диуретики, ни бета-адреноблокаторы не 
могут рассматриваться как препараты вы­
бора вследствие отрицательного влияния 
на обмен мочевой кислоты, возможного 
увеличения инсулинорезистентности и ги- 
перинсулинемии. 90-дневное применение 
Валзана® у пациентов с ИБС и АГ не только

эффективно снижало АД, но также не со­
провождалось усугублением имеющихся 
метаболических нарушений.

Выводы:
1. Валсартан (Валзан®, 160 мг/сут) яв­

ляется эффективным препаратом для ле­
чения пациентов ИБС с легкой и умеренной 
АГ при неблагоприятной кластеризации 
факторов кардиоваскулярного риска.

2. Валзан® оказывает благоприятное 
воздействие на функцию левого желу­
дочка, о чем свидетельствуют результаты 
проведенного в динамике эхокардиогра­
фического исследования.

3. Применение валсартана (Валзан®, 
160 мг/сут) в комплексном лечении ИБС и АГ 
характеризуется хорошей переносимостью, 
а также гарантирует метаболическую ней­
тральность при длительном использовании.
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