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О существовании ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС) известно уже более века. Еще 
в 1898 году R. Tigerstedt и P. Bergman впервые показали, 
что внутривенное введение экстракта из коры почек 
кролика (который впоследствии получил название ренин) 
приводит к повышению артериального давления (АД) 
[1]. Однако потребовалось еще 40 лет, чтобы опреде-
лить, что ренин воздействует на белковый субстрат с 
образованием белка (названные ангиотензиноген [2, 3] и 
ангиотензин [4] соответственно), посредством которого 
и осуществляется вазопрессорный эффект ренина [5, 6]. 
Наконец, L. Skeggs и соавторы доказали наличие ангио-
тензина I и ангиотензина II [7], а гипотеза о взаимосвязи 
ангиотензина II и альдостерона была предложена F. Gross 
[8] и впоследствии подтверждена [9].

РААС — это сложная система, которая играет 
важную роль в поддержании стабильной гемодинамики 
посредством регуляции АД, водного и электролитного 
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балансов [10]. Однако патологическая активация РААС 
приводит к избыточной вазоконстрикции, гипертрофии 
миокарда и сосудов, фиброзу [11]. Можно выделить 
несколько основных патогенетических механизмов. 
Прямое вазоконстрикторное влияние осуществляется 
посредством связи между ангиотензином II и сигналь-
ными последовательностями адреналина, эндотелина и 
вазопрессина, что способствует оксидативному стрессу 
и уменьшению активности оксида азота [12]. Эндоте-
лиальная дисфункция опосредована активирующим 
влиянием ангиотензина II на важные транскрипционные 
факторы, особенно нуклеарный фактор κβ, способствует 
возникновению провоспалительного состояния, которое 
характеризуется активацией НАДФ- и НАДФH-оксидазы 
с образованием реактивных форм кислорода, активацией 
моноцитов и макрофагов, высвобождением цитокинов, 
протеаз и факторов роста, стимуляцией молекул адгезии 
лейкоцитов, которые способствуют развитию воспаления 
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в стенке сосуда. Ангиотензин II также напрямую воздей-
ствует на миграцию гладкомышечных клеток, гипертро-
фию сосудов и синтез и высвобождение внеклеточных 
матричных композитов, что способствует сосудистому 
ремоделированию. Стимулирующее влияние ангиотензи-
на II на синтез ингибитора активатора плазминогена 1-го 
типа с одновременным подавлением синтеза тканевого 
активатора плазминогена приводит к активации агрега-
ции и адгезии тромбоцитов [11]. Наконец, повышенная 
экспрессия рецептора ангиотензина II в жировой ткани 
приводит к подавлению активности гамма рецепторов, 
активирующих пролиферацию пероксисом [(PPAR)-γ], 
что способствует развитию инсулинорезистентности. 
Еще одним возможным механизмом инсулинорези-
стентности является опосредованное ангиотензином II 
фосфорилирование сигнального каскада инсулина или 
повреждение бета-клеток [13–15].

Таким образом, нарушение регуляции РААС играет 
важную роль в патофизиологии различных сердечно-
сосудистых заболеваний, включая артериальную 
гипертензию (АГ), инфаркт миокарда, сердечную не-
достаточность, инсульт, а также в развитии поражения 
почек и сахарного диабета (СД). Поэтому не вызывает 
сомнений патогенетическая обоснованность применения 
блокаторов РААС, к которым относятся и антагонисты 
рецепторов к ангиотензину II 1-го типа (АРА II), до-
казавшие свою превосходную антигипертензивную 
эффективность, органопротективное действие и антиате-
росклеротический эффект, способствующие снижению 
сердечно-сосудистого риска [16].

Валсартан — это АРА II, который был признан самым 
назначаемым лекарственным средством в мире в 2008, 
2009 и 2010 годах, и это единственный АРА II с офи-
циально зарегистрированными показаниями не только 
«Артериальная гипертензия» и «Хроническая сердечная 
недостаточность», но и «Снижение сердечно-сосудистой 
смертности у пациентов с острым инфарктом миокарда, 
осложненным левожелудочковой недостаточностью 
и/или систолической дисфункцией левого желудочка, 
при наличии стабильных показателей гемодинамики». 
Данный обзор посвящен особенностям антигипертен-
зивного эффекта и органопротективного действия АРА II 
валсартана, его применению при сердечно-сосудистых 
заболеваниях. 

Краткая фармакологическая характеристика и 
механизмы органопротективного действия 

Валсартан — лекарственный препарат, молекула 
которого является активным веществом, он полностью 
лишен стимулирующей ангиотензиновые рецепторы 
активности. Сродство валсартана к AT1-рецепторам при-
мерно в 20 000 раз выше, чем к AT2-рецепторам. Препарат 
быстро всасывается из желудочно-кишечного тракта, 
пик концентрации в плазме достигается приблизительно 
через 2–4 часа после приема препарата внутрь. В крови 
валсартан на 94–97 % связан с белками плазмы, главным 
образом с альбуминами. Фармакокинетика валсартана не 
изменяется при длительном регулярном применении. 
Лишь небольшая часть валсартана в организме подвер-

гается метаболизму. Экскретируется валсартан преиму-
щественно в неизмененном виде. Более 70 % препарата 
с желчью поступают в кишечник, с мочой выводится 
около 30 %, при снижении функции печени или почек 
средней степени тяжести коррекции дозы валсартана 
не требуется. 

Блокада АРА АТ1-рецепторов предотвращает небла-
гоприятное влияние ангиотензина II на сосудистый тонус 
и сопровождается снижением повышенного АД. Однако 
очень важно отметить, что наряду с олмесартаном и кан-
десартаном, валсартан способен стабилизировать рецеп-
тор 1-го типа в неактивном состоянии (так называемый 
«обратный агонизм») при отсутствии ангиотензина II, 
тем самым оказывая положительное влияние независимо 
от снижения АД [17–19]. В условиях повышенного содер-
жания ангиотензина II на фоне блокады АТ1-рецепторов 
проявляются защитные свойства этого белка, реализую-
щиеся через стимуляцию АТ2-рецепторов. Это приводит к 
вазодилатации, ослаблению пролиферативных эффектов 
ангиотензина II в отношении гладкомышечных клеток 
сосудов, мезангиальных клеток, фибробластов, уменьше-
нию гипертрофии кардиомиоцитов. Кроме того, на фоне 
повышенного уровня ангиотензинов I и II происходит 
образование ангиотензина-(1–7). Ангиотензин-(1–7) об-
разуется из ангиотензина I под действием нейтральной 
эндопептидазы и из ангиотензина II под действием про-
лиловой эндопептидазы и оказывает вазодилатирующее 
и натрийуретическое действия. Эффекты ангиотензина-
(1–7) опосредованы через так называемые, не идентифи-
цированные пока, АТx-рецепторы [20]. 

РАAС, особенно локальная, принимает активное 
участие в развитии эндотелиальной дисфункции и 
ускорении процессов атеросклероза в сосудистой стенке, 
а атеросклероз — это прогрессирующее хроническое 
воспалительное заболевание стенок артерий [21], 
который, как предсказывают, будет первичной причиной 
смертности во всем мире к 2020 году [22]. Данные 
процессы прежде всего связаны с противовоспалительным 
и протромботическим действиями ангиотензина II, 
который в дальнейшем принимает участие в процессах 
дестабилизации и разрыва атеросклеротических бляшек, 
наряду с системным патологическим сосудистым 
ремоделированием [23].

В нескольких исследованиях с валсартаном было 
показано снижение активности РААС с последующим 
уменьшением выраженности провоспалительного со-
стояния. У здоровых людей прием валсартана приводил 
к значительному подавлению образования реактивных 
форм кислорода в полиморфонуклеарных и монону-
клеарных клетках. Валсартан подавлял связывающую 
активность нуклеарного фактора κВ, который отвечает 
за регуляцию транскрипции генов провоспалительных 
цитокинов, молекул адгезии, хемокинов и субъединиц 
ферментов, приводящих к образованию реактивных 
форм кислорода. Валсартан значительно увеличивал 
экспрессию ингибитора κВ, который связывается с ну-
клеарным фактором κВ и предотвращает его транслока-
цию в ядро, а, следовательно, и транскрипцию провос-
палительных генов. Также было показано, что валсартан 
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значительно уменьшал уровень С-реактивного белка в 
плазме [24]. Прием валсартана приводил к значитель-
ному уменьшению уровней фактора некроза опухоли 
альфа (ФНО-α) и интерлейкина 6 (ИЛ-6) у больных АГ 
[25]. Валсартан, кандесартан и телмисартан способны 
уменьшать оксидативное повреждение, что было проде-
монстрировано при повреждении перекисью водорода 
эндотелиальных клеток пупочной вены человека, а 
также приводят к уменьшению концентраций 8-эпи-
простагландина-F2 и 8-гидрокси-2’-деоксигуанозина 
в моче больных диабетической нефропатией [26, 27]. 
АРА II могут изменять функциональное состояние 
тромбоцитов путем взаимодействия с тромбоксаном 
А2, тем самым уменьшая тромбоксан А2-зависимую 
активацию тромбоцитов. Было показано, что валсартан, 
лозартан, ирбесартан и телмисартан подавляют агрега-
цию тромбоцитов у здоровых добровольцев [28]. Так 
как повышенная активация РААС играет ключевую роль 
в патогенезе нефропатии при АГ и СД, а гипергликемия 
ассоциирована с повышением продукции ангиотен-
зина II [29], понятно, что AРА II обладают нефропро-
тективным действием, в том числе за счет снижения 
перфузионного давления, противовоспалительных и 
антиоксидантных свойств. 

В клинических исследованиях была продемон-
стрирована по меньшей мере сходная эффективность 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ) и АРА II (в том числе валсартана) в уменьшении 
размеров левого желудочка у больных с сердечной не-
достаточностью или после инфаркта миокарда [30–34], 
а на сегодня известно, что регресс гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ) приводит к двукратному снижению 
риска смертности. Отдаленные результаты исследования 
LIFE показали снижение риска внезапной смерти среди 
тех лиц, кто на фоне терапии АРА II лозартаном достиг 
уменьшения ГЛЖ [35], а метаанализ 2003 года еще раз 
поставил этот класс препаратов на первое место по 
эффективности в лечении ГЛЖ [36]. 

Таким образом, положительное влияние АРА, в 
том числе и валсартана, выходит далеко за пределы 
антигипертензивного эффекта за счет органопротектив-

ного и антиатеросклеротического действия, а также 
восстановления эндотелиальной функции.

Клиническое применение валсартана
Артериальная гипертензия
Антигипертензивный эффект валсартана поддержи-

вается в течение 24 часов после однократного приема, 
что позволяет назначать его один раз в сутки. Стабиль-
ность эффекта обусловлена прочностью связи валсар-
тана с рецепторами AT1, а также длительным периодом 
полувыведения (около 9 часов) [20]. Очень важно, что 
отмена препарата не вызывает развития рикошетной 
гипертензии, а также отсутствует гипотония первой 
дозы. Антигипертензивный эффект при длительном при-
менении стабилен, так как в его основе также лежит и 
регрессия патологического ремоделирования сосудистой 
стенки. В одном из исследований было показано, что 
терапия валсартаном в дозе 80 мг и выше приводила к 
длительному снижению АД как в течение дня, так и ночи. 
При этом на фоне терапии сохранялся циркадный ритм 
АД, но только в области нормальных значений уровня 
АД (рис. 1) [37]. Внимания заслуживает исследование 
R.C. Hermida и соавторов (2003) , в котором 90 больных 
с мягкой и умеренной гипертензией, ранее не получав-
ших терапию, рандомизировались в группы терапии 
валсартаном в дозе 160 мг, который принимался либо 
сразу после пробуждения, либо перед сном. Исходно и 
через 3 месяца проводилось 48-часовое мониторирование 
АД. Результаты показали, что валсартан в дозе 160 мг 
эффективно снижает АД в течение 24 часов вне зави-
симости от времени приема — после пробуждения или 
перед сном [38]. Прием препарата при обоих вариантах 
времени дозирования эффективно снижал уровень АД 
через 3 месяца терапии с высоким процентом (примерно 
70 %) ответчиков и с достижением целевого уровня АД у 
56 % больных группы утреннего приема и 66 % больных 
группы вечернего приема с сохранением циркадного рит-
ма АД. Однако прием валсартана перед сном особенно 
эффективно снижал ночное АД c увеличением суточного 
индекса. Известно, что отсутствие адекватного снижения 
АД в ночные часы ассоциировано с повышением пора-

Примечание: АДс/АДд — систолическое/диастолическое артериальное давление.

Рисунок 1. Влияние валсартана на артериальное давление в течение суток
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жения органов-мишеней и частоты сердечно-сосудистых 
событий [39–41]. Поэтому у больных с отсутствием 
адекватного снижения АД в ночные часы можно выбрать 
вечерний прием валсартана для повышения эффективно-
сти и снижения сердечно-сосудистого риска, хотя данная 
гипотеза еще требует дальнейшего подтверждения. 

Хорошая переносимость и безопасность валсартана 
при длительном применении полностью подтверждены. 
Частота побочных эффектов при использовании валсар-
тана сопоставима с частотой побочных эффектов при 
использовании плацебо [42]. В исследовании PREVAIL 
была показана лучшая переносимость валсартана в срав-
нении с лизиноприлом — кашель в группе валсартана 
отмечался в 2 раза реже [43]. 

В клинической практике большинство больных 
АГ — это больные с умеренным, высоким и очень 
высоким сердечно-сосудистым риском, с СД, сопут-
ствующими заболеваниями. В таких ситуациях особую 
важность приобретают и другие эффекты АРА, не 
зависящие от снижения АД. В исследование MARVAL 
(MicroAlbuminuria Reduction with VALsartan) было вклю-
чено 332 больных СД 2 типа с микроальбуминурией с 
нормальным или повышенным АД [44]. В исследовании 
проводилось сравнение независимого от снижения АД 
эффекта валсартана и амлодипина на экскрецию аль-
бумина с мочой — показателя микроальбуминурии. На 

фоне терапии валсартаном отмечалось значительно боль-
шее уменьшение средней экскреции альбумина с мочой и 
у значительно большего количества пациентов в группе 
валсартана отмечалось возвращение к нормальным уров-
ням альбумина в моче через 24 недели терапии по срав-
нению с группой амлодипина. В исследовании VALUE 
(The Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation) 
проводилось сравнение независимого от снижения АД 
кардиопротективного эффекта валсартана и амлодипи-
на. В исследование было включено 15245 пациентов 
с мягкой АГ с высоким риском сердечно-сосудистых 
заболеваний, которые наблюдались в среднем 4,2 года. 
Через месяц терапии в группе амлодипина наблюдалось 
значительно более выраженное снижение АД, а через 
72 месяца анализ композитной первичной конечной 
точки по времени до первого сердечно-сосудистого со-
бытия не выявил различий между группами валсартана 
и амлодипина. Однако частота новых случаев СД и число 
госпитализаций по поводу сердечной недостаточности 
были значимо ниже на фоне терапии валсартаном [45].

Таким образом, с учетом высокой антигипертензив-
ной эффективности валсартан может быть рекомендован 
всем больным АГ, а профиль безопасности позволяет 
комбинировать валсартан с другими антигипертензив-
ными препаратами для достижения целевого уровня 
АД. Дополнительные и независимые от снижения АД 
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свойства позволяют рекомендовать валсартан пациен-
там с высоким и очень высоким сердечно-сосудистым 
риском.

Применение после инфаркта миокарда
Обоснованность применения АРА после инфаркта 

миокарда не вызывает сомнений, так как активация 
РААС отмечается уже на его ранних этапах. Данная 
активация носит компенсаторный характер и необхо-
дима для поддержания АД и системного кровообра-
щения. Однако было показано, что продолжительная и 
стойкая активация РААС ассоциирована с неблагопри-
ятным прогнозом [46–48]. Ангиотензин II оказывает 
положительный инотропный эффект, приводя к 
увеличению потребности миокарда в кислороде, но при 
этом вызывает вазоконстрикцию сосудов коронарного 
русла. Это усугубляет ишемию миокарда после инфаркта 
и может привести к необратимому повреждению 
миокарда [49]. Ангиотензин II оказывает прямой 
токсический эффект на кардиомиоциты, стимулируя 
их гипертрофию [50], в свою очередь потеря миоцитов 
приводит к патологическому отложению фибриллярного 
коллагена в сердце [51]. В совокупности данные 
факторы приводят к прогрессирующей желудочковой 
недостаточности после инфаркта миокарда. 

В исследовании VALIANT (Valsartan in Acute Myo-
cardial Infarction Trial) проводилась оценка того, будет 
ли монотерапия валсартаном или комбинированная 
терапия валсартаном и каптоприлом приводить к луч-
шей выживаемости (смертность по любой причине) 
больных острым инфарктом миокарда, осложненным 
левожелудочковой недостаточностью и/или систоли-
ческой дисфункцией левого желудочка, по сравнению 
с монотерапией каптоприлом. Всего было включено 
14703 пациента. Рандомизация проводилась в сроки от 
12 часов до 10 дней после острого инфаркта миокарда 
в группы, в которых в дополнение к традиционному 
лечению было начато лечение либо валсартаном (4909 
пациентов), либо комбинацией валсартана и каптоприла 
(4885 больных), либо каптоприлом (4909 больных). Ме-
диана продолжительности наблюдения составила 24,7 
месяца. Показатели смертности по любой причине и 

смертности от определенных причин были схожими во 
всех трех лечебных группах. Группы валсартана и кап-
топрила не различались по конечной точке «смертность 
от сердечно-сосудистых причин» и по композитной ко-
нечной точке, включавшей сердечно-сосудистую смерт-
ность, серьезные нефатальные сердечно-сосудистые 
события (повторный инфаркт миокарда, госпитализация 
в связи с сердечной недостаточностью, реанимация 
после остановки кровообращения и инсульт). В группе 
комбинированной терапии не было выявлено допол-
нительного улучшения исходов сердечно-сосудистых 
заболеваний по сравнению с группой монотерапии 
каптоприлом, несмотря на более значимое снижение 
АД, при этом наблюдалась наибольшая частота неже-
лательных явлений, связанных с приемом препаратов. 
Результаты исследования свидетельствуют о том, что 
валсартан является первым АРА, который показал 
равную с ингибитором АПФ (каптоприлом) эффек-
тивность в снижении общей и сердечно-сосудистой 
смертности. Дополнительный анализ, проведенный с 
использованием метода плацебо-допущения, показал, 
что валсартан снижает риск летальных исходов на 25 % 
(рис. 2) [52]. 

Среди пациентов с инфарктом миокарда достаточно 
большой процент пожилых людей, у которых отмечаются 
высокие показатели частоты осложнений и смертности. 
В исследовании VALIANT возраст был независимым 
предиктором смертности и сердечной недостаточности, 
при этом при каждом увеличении возраста на 10 лет 
отношение рисков для смертности составляло 1,49 и от-
ношение шансов для госпитализаций по поводу сердеч-
ной недостаточности составляло 1,38 [53]. При терапии 
валсартаном гипотензия, нарушение функции почек 
и гиперкалиемия наиболее часто встречались именно 
у пожилых пациентов. И хотя комплайнс у пожилых 
пациентов был хорошим, потребовалось уменьшение 
доз каптоприла и валсартана в группах монотерапии и 
комбинированной терапии. Однако даже при примене-
нии меньших доз в группах монотерапии каптоприлом и 
валсартаном уменьшение заболеваемости и смертности 
у пожилых пациентов не различалось.

Рисунок 2. Влияние валсартана на конечные точки в исследовании VALIANT 
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Хроническая сердечная недостаточность
Нейрогуморальные механизмы играют централь-

ную роль в прогрессировании систолической сердеч-
ной недостаточности, когда активация симпатической 
нервной системы и РААС оказывает прямое неблаго-
приятное влияние на сердце, не зависящее от гемо-
динамических нарушений [54]. Было показано, что 
степень нейрогуморальной активации ассоциирована 
с выраженностью дисфункции левого желудочка [55]. 
Современная концепция лечения сердечной недоста-
точности в первую очередь включает нормализацию 
функционирования систем гомеостаза, предотвра-
щение прогрессирования болезни и защиту органов-
мишеней. Существующие рекомендации по лечению 
сердечной недостаточности, наряду с сердечными 
гликозидами, диуретиками, бета-адреноблокаторами, 
включают и средства, влияющие на РААС, — ингиби-
торы АПФ и АРА II.

В двойном-слепом, рандомизированном клиниче-
ском исследовании Val-HeFT (Valsartan Heart Failure 
Trial) проводилось сравнение валсартана с плацебо у 
больных хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН), получавших стандартное лечение (ингибиторы 
АПФ, блокаторы бета-адренергических рецепторов, 
диуретики и дигоксин). Результаты исследования по-
казали, терапия валсартаном приводила к значимому 
снижению комбинированного показателя общей смерт-
ности и заболеваемости у больных ХСН, а также к 
уменьшению госпитализации по причине ХСН. Препа-
рат вызывал замедление прогрессирования заболевания, 
что подтверждается значимым улучшением (р < 0,001) 
функционального класса ХСН по Нью-Йоркской клас-
сификации. Отмечено достоверное улучшение качества 
жизни больных [56]. У пациентов в группе валсартана 
отмечалось меньшее увеличение уровня норадреналина 
в сыворотке крови по сравнению с группой плацебо 
[57]. Пациенты, не получавшие ингибиторы АПФ (n = 
366), случайным образом распределялись в группы 
валсартана или плацебо. Результаты примерно через 
2 года показали, что терапия валсартаном приводила к 
значимому снижению смертности по любой причине 
и комбинированной конечной точки по смертности и 
заболеваемости [58]. 

Уменьшение сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности при добавлении валсартана к стандарт-
ной терапии было показано еще в одном исследовании 
5000 больных с ХСН II-IV функционального класса по 
NYHA [56].

Одним из наиболее грозных осложнений сердечной 
недостаточности являются аритмии. Фибрилляция пред-
сердий (ФП) — наиболее распространенное нарушение 
сердечного ритма, которое приводит к госпитализации 
и инвалидности, является независимым фактором ри-
ска развития сердечной недостаточности, системных 
тромбоэмболий. Применение АРА ассоциируется с 
уменьшение частоты новых случаев или рецидивов ФП. 
Post hoc анализ исследований LIFE, VALUE, CHARM 
и Val-HeFT показал уменьшение относительного риска 
появления ФП на 20–35 % [35, 59–63].

Однако исследование GISSI-AF (Gruppo Italiano per 
lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico-Atrial 
Fibrillation) не показало значительного уменьшения 
времени до первого рецидива ФП на фоне терапии вал-
сартаном части пациентов с более чем одним эпизодом 
ФП в течение года среди больных высокого риска с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, СД или увеличе-
нием левого предсердия. Данные результаты указывают 
на необходимость дальнейших исследований роли АРА 
в лечении ФП [64]. 

С учетом полученных на сегодняшний день ре-
зультатов исследований валсартан при сердечной 
недостаточности приводит к уменьшению сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности, числа 
госпитализаций по поводу ХСН, замедлению про-
грессирования сердечной недостаточности, улучше-
нию функционального класса по NYHA и улучшению 
качества жизни пациентов.

Таким образом, валсартан — это не просто высоко-
эффективный антигипертензивный препарат, его дей-
ствие выходит далеко за пределы снижения уровня АД. 
Прекрасная переносимость и профиль безопасности, 
удобный режим дозирования 1 раз в сутки делают его 
уникальным и удобным для применения. В связи с этим 
не вызывают удивление результаты о лучшей привержен-
ности пациентов к лечению валсартаном по сравнению 
с ингибиторами АПФ и антагонистами кальциевых 
каналов [65]. 

Поэтому очень приятно, что на российском рынке 
появился доступный по цене дженерик валсартана — 
Вальсакор, который является результатом собствен-
ной разработки фармацевтической компании KRKA 
(Словения), и для которого показана сопоставимая с 
оригинальным препаратом стабильность и доказана 
биоэквивалентность. Кроме того, препарат «Валь-
сакор» выпускается в пяти формах: двух моноформ 
(80 и 160 мг) и трех фиксированных комбинаций с 
гидрохлортиазидом («Вальсакор Н» 80 мг, «Валь-
сакор Н» 160 мг и «Вальсакор НД» 160 мг). Следо-
вательно, титрования дозы препарата не требуется, 
что повышает приверженность пациентов к терапии 
данным лекарственным средством. Полный спектр по-
казаний Вальсакора, в том числе снижение сердечно-
сосудистой смертности у пациентов после инфаркта 
миокарда, позволит подобрать терапию для пациентов 
с разными нозологиями.
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