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В Україні серцево-судинна патологія є головною причиною за -
хворюваності та інвалідизації населення. За даними офіційної 

статистики МОЗ, на гіпертонічну хворобу (ГХ) страждає 32,2 % 
дорослого населення країни. В умовах сьогодення ГХ слід розглядати 
як провідний фактор ризику кардіальної і цереброваскулярної патоло-
гії, що суттєво впливає на наслідки і тривалість життя пацієнтів [ 1]. 

Відомо, що в патогенезі ГХ суттєва роль належить дисфункції 
судинного ендотелію, що реалізується через прозапальні та про-
тромботичні стани  [2 , 4]. Одним з відомих маркерів ендотеліальної 

 

Мета роботи — оптимізація лікування пацієнтів з гіпертонічною хворобою (ГХ) 
шляхом вивчення впливу антигіпертензивної терапії амлодипіном або валсарта-
ном на плазмову концентрацію гомоцистеїну (ГЦ).

Матеріали та методи. У дослідження було включено 67 хворих на ГХ І—ІІІ ста-
дії віком (58,29 ± 0,84) року. Пацієнти були рандомізовані в дві клінічних групи. 
Хворі першої клінічної групи (n = 33) отримували терапію амлодипіном, а паці-
єнтам другої (n = 34) призначили валсартан та діуретичний засіб за потребою. 
Контрольну групу склали 34 практично здорових особи. Ефективність гіпотен-
зивної терапії оцінювали за допомогою добового моніторування АТ. Рівень 
загального ГЦ визначали імуноферментним методом з використанням набору 
Homocysteine EIA до та після лікування. Термін спостереження тривав 3 міс.

Результати та обговорення. На тлі фармакотерапії відбулося зниження серед-
ньодобового систолічного артеріального тиску (САТ) на (25,94 ± 0,93) мм рт. ст. 
у пацієнтів першої клінічної групи та на (25,81 ± 0,67) мм рт. ст. — другої. 
Тримісячна терапія обумовила зниження середньодобового діастолічного артері-
ального тиску (ДАТ) у першій та другій групах на (13,21 ± 0,68) та (16,27 ± 0,59) 
мм рт. ст. відповідно (р < 0,05). Також було встановлено зменшення варіабель-
ності АТ, зокрема для САТ на 13,02 та 19,41 % (р < 0,05) на тлі фармакотерапії 
амлодипіном та валсартаном відповідно. У хворих на ГХ обох клінічних груп 
встановлено елевацію ГЦ у плазмі крові відносно групи контролю на 35,7 та 
37 % відповідно. Порівняння ж базової й повторної концентрацій ГЦ у пацієнтів 
першої клінічної групи не показало його динамічних змін ((14,3 ± 0,97) проти 
(13,8 ± 0,84) мкмоль/л; р > 0,05). Оцінка плазмових концентрацій ГЦ у пацієн-
тів на тлі фармакотерапії валсартаном також не підтвердила достовірних відмін-
ностей у його коливаннях ((14,6 ± 1,09) проти (13,6 ± 0,89) мкмоль/л; р > 0,05).

Висновки. Застосування валсартану впродовж 3 міс при ГХ сприяє достовірно-
му зниженню добових рівнів САТ та ДАТ і вірогідно не відрізняється від терапії 
амлодипіном. При ГХ у хворих спостерігається елевація плазмової концентрації 
ГЦ крові порівняно з практично здоровими особами. Плазмові концентрації ГЦ 
не зазнали суттєвих змін на тлі антигіпертензивної фармакотерапії ні валсарта-
ном, ані амлодипіном, отже, доцільним є включення до антигіпертензивної тера-
пії додаткової фармакологічної корекції гіпергомоцистеїнемії.
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дисфункції вважають гомоцистеїн (ГЦ), при-
родну сірковмісну амінокислоту, що є продуктом 
метаболічного перетворення метіоніну, неза мін-
ної амінокислот и  [3, 10]. Ушкодження ендотелію 
судин відбувається і за рахунок утворення 
перекису водню в реакціях, каталізованих ГЦ, а 
також шляхом пригнічення вивільнення оксиду 
азоту, а отже, в послабленні вазодилата ції [10]. 
ГЦ-індукована ендотеліальна дисфункція сприяє 
адгезії тромбоцитів з наступним вивільненням 
тромбоцитарного фактора р осту [5]. Кінцевим 
результатом цих процесів є посилення атерог е-
н езу [3, 5]. 

Дослідженнями останніх років установлено, 
що елевація рівня ГЦ крові на 5 мкмоль/л 
призводить до збільшення ризику атеро скле-
ротичного ураження судин на 80 % у жінок та на 
60 % у чо ло вік ів [6, 11, 12]. Проте в науковій 
літературі існують відомості, що антигіпертен-
зивна терапія (АГТ) інгібіторами ангіотензин-
перетворюючого ферменту сприяє підвищенню 
концентрації Г Ц у хворих [8].

Отже, дискусійність даного питання відкриває 
можливості для подальших пошуків у цьому 
напрямі, а проблема впливу АГТ на концентра-
цію ГЦ плазми у пацієнтів з ГХ потребує 
уточнення. 

Мета роботи — оптимізація фармакотерапії 
пацієнтів з ГХ шляхом вивчення впливу АГТ 
амлодипіном або вал сар таном на концентрацію 
ГЦ у крові.

Матеріали та методи 
Відкрите проспективне рандомізоване клінічне 

дослідження було проведено на базі кардіо-
логічної клініки ВМКЦ ЦР м. Вінниці впродовж 
2010—2012 рр. У дослідження були включені 
пацієнти з ГХ І—ІІІ стадій віком 40—65 років. 
Підписану ін  формовану згоду було отримано в 
усіх пацієнтів. Верифікація діагнозу ГХ про во-
дилась згідно рекомендацій Української асоціації 
кардіологів (2008) та ES H (2009) [9]. Критерія-
ми виключення з дослідження були вторинні 
гіпертензії, психічні захворювання, декомпенсо-

вана соматична патологія, гостра та підгостра 
фази порушення мозкового кровообігу, серцева 
не  достатність ІІБ стадії, захворювання системи 
крові, важкий цукровий діабет, онкопатологія, 
білатеральний стеноз ниркових артерій, ревма-
тичні вади серця, а також вагітність та лактація. 

Загалом у дослідження було включено 
77 пацієнтів з ГХ І—ІІІ стадії. Зважаючи на те, 
що 10 пацієнтів було втрачено, в кінцевому 
аналізі використані дані 67 осіб віком (56,30 ± 
± 1,74) року. Простим методом пацієнти були 
рандомізовані в дві клінічні групи залежно від 
варіанту фармакотерапії. Отримані клінічні 
групи виявились репрезентативними за віком, 
статтю та базовими клінічними характеристи-
ками (табл. 1). Перша клінічна група включала 
33 пацієнти, які отримували гіпотензивну тера-
пію блокатором повільних кальцієвих каналів 
(БПКК), амлодипіном («Амлодипін-КВ», ПАТ 
«Київський вітамінний завод», Україна) дозою 
5—10 мг на добу. Пацієнтам, рандомізованим у 
другу клінічну групу (n = 34), призначили пре-
парат групи блокаторів рецепторів ангіотензину 
(БРА), («Валсартан», KRKA, Словенія) добовою 
дозою 80—160 мг/добу. Контрольну групу скла-
ли 34 практично здорових особи з нормальним 
рівнем АТ, серед них 18 (53,3 %) жінок і 16 
(46,7 %) чоловіків у віці від 25 до 52 років 
(середній вік — (38,3 ± 1,77) року).

Титрування базового гіпотензивного препара-
ту проводилось впродовж 2 тиж. За відсутності 
задовільного фармакодинамічного ефекту ба -
зовий засіб комбінували з тіазидоподібним 
діуретиком індапамідом добовою дозою 2,5 мг. 

Оцінку ефективності фармакотерапії здій-
снювали за допомогою добового моніторингу 
артеріального тиску (ДМАТ) з використанням 
апарата DiaCard 02350 («Сольвейг», Україна) 
перед початком та наприкінці лікування. 

Протокол дослідження включав визначення 
базового ГЦ та його динаміку через 3 міс фар  ма-
котерапії. Забір крові здійснювався в стандарт-
них умовах: натще, після нічного голодування, з 
ліктьової вени за допомогою вакутейнерів у 

Таблиця 1. Базові характеристики пацієнтів клінічних та контрольної груп (M ± m)

Показник
Клінічні групи

Перша клінічна група (n = 33) Друга клінічна група (n = 34) Група контролю (n = 34)

Вік, роки 55,36 ± 1,39* 57,24 ± 1,26* 38,3 ± 1,77

Жінки, % 11 (33,33 %) 15 (44,11 %) 18 (53,3 %)

ГХ І стадії 3 (9,09 %) 4 (11,76 %) —

ГХ ІІ стадії 22 (66,67 %) 20 (58,82 %) —

ГХ ІІІ стадії 8 (24,24 %) 10 (29,42 %) —

Тривалість ГХ, роки 12,23 ± 1,64 11,00 ± 1,30 —

Примітка. * Вірогідність відмінностей з групою контролю на рівні р < 0,05.
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пробірці Vacuette (Greiner Bio-One, Австрія) без 
антикоагулянтів. Сироватку отримували цент-
рифугуванням крові при 1500 g протягом 15 хв 
при 18—22 °С. Для імуноферментних досліджень 
аліквоти сироватки відбирали в мікропробірки 
Ерpendorf і до проведення досліджень зберігали 
при температурі –20 °С. Рівень загального ГЦ у 
плазмі крові хворих та осіб групи контролю 
визначали імуноферментним методом з вико-
ристанням набору Homocysteine EIA (Axis-
Shield, Великобританія) на аналізаторі STAT 
FAX 303/PLUS. Для ранжування плазмових 
концентрацій ГЦ були використані рекомендації 
D.W. Jacobsen: 10—15 мкмоль/л — субнормаль ний 
рівень; 15—25 мкмоль/л — легка ГГЦ; 25— 
50 мкмоль/л — середня ГГЦ; понад 50 мкмоль/л — 
важка [ 7]. 

Математичну обробку отриманих даних здійсню-
вали із застосуванням пакета програм SPSS17.0 
(SPSSInc, Chicago). Результати представлені у 
вигляді «середнє значення (М) ± по  хиб ка (m)». 
Для оцінки міжгрупової різниці використовували 
параметричний t-критерій Стью дента. Досто-
вірність відмінностей у групах прийнята при рівні 
статистичної значущості p < 0,05. 

Термін спостереження за пацієнтами тривав 
3 міс.

Результати та обговорення 
Прийом стартової дози амлодипіну (5 мг) 

сприяв нормалізації систолічного та діастоліч-
ного АТ (САТ і ДАТ) у 12 (36,36 %) хворих. Цю 
групу склали 2 пацієнти з І стадією та 10 з ІІ ста-
дією ГХ. Четверо хворих (12,12 %) потребували 
зменшення середньотерапевтичної дози амлоди-
піну до 2,5 мг на добу внаслідок надмірного 
зниження АТ. Збільшення добової дози амлоди-
піну до 10 мг зумовило стійку нормалізацію АТ 
у 78,78 % пацієнтів, переважно з ІІ стадією ГХ. 
Комбінація 10 мг амлодипіну з індапамідом 
(2,5 мг) сприяла підвищенню ефективності фар-
макотерапії до 94,3 %. Її було призначено 7 хво-
рим, серед яких 5 страждали на ГХ ІІІ стадії, а 
решта — ІІ стадії. 

Загалом, 95,84 % пацієнтів другої клінічної 
групи відповіли на фармакотерапію, але терапев-
тична відповідь потребувала диференційованого 
підходу. Зокрема, прийом мінімальної терапев-
тичної дози валсартану (80 мг) сприяв нормалі-
зації рівнів САТ і ДАТ у 9 (26,47  %) хворих. Ця 
група включала 4 пацієнти з І стадією та 5 з 
ІІ стадією ГХ. Збільшення добової дози валсар-
тану до 160 мг сприяло тому, що частка хворих, 
у яких були досягнуті цільові рівні АТ, зросла до 
71,7 %. Слід зазначити, що цю групу склали пере-
важно хворі з ІІ стадією ГХ. Застосування ком-

бінації валсартану з індапамідом (2,5 мг/добу) 
підвищило ефективність фармакотерапії до 
94,44 %. Для досягнення цільового АТ долучен-
ня до базової схеми індапаміду потребували 16 
(47,05 %) хворих на ГХ, серед яких 6 страждали 
на ГХ ІІІ стадії, а решта — ІІ стадії. 

Результатами повторного ДМАТ підтверджу-
ється досягнення цільового АТ на тлі фармако-
терапії у пацієнтів першої та другої клінічних 
груп (табл. 2). Гіпотензивний ефект фармакоте-
рапії реалізувався насамперед у зниженні серед-
ньодобового САТ на (25,94 ± 0,93) мм рт. ст. у 
пацієнтів першої клінічної групи та на (25,81 ± 
± 0,67) мм рт. ст. — другої. Тримісячна фармако-
терапія призвела до зниження середньодобового 
ДАТ у першій та другій групах на (13,21 ± 0,68) 
і (16,27 ± 0,59) мм рт. ст. відповідно (р < 0,05). 
Вимірювання АТ впродовж активного періоду де -
монструє його нормалізацію (< 140 / 90 мм рт. ст.) 
за рахунок зниження САТ на 14,6 % на тлі тера-
пії амлодипіном, а також на 16,03 % на тлі при-
йому валсартану (р < 0,05). Також відбулось 
вірогідне зниження ДАТ, зареєстрованого про-
тягом активного періоду, в пацієнтів першої та 
другої клінічних груп на 11,29 та 12,31 % відпо-
відно. Подібна динаміка простежується і з показ-
никами АТ, встановленими впродовж пасивного 
періоду: 3-місячна терапія амлодипіном сприяла 
редукції середньонічного САТ на (13,85 ± 0,98) 
мм рт. ст., а терапія валсартаном — на (12,2 ± 
± 0,73) мм рт. ст. Різниця в показниках середньо-
нічного ДАТ перед початком та наприкінці тер-
міну спостереження склала (11,17 ± 0,43) та 
(9,08 ± 0,43) мм рт. ст. для пацієнтів першої та 
другої клінічних груп відповідно (р < 0,05). 
Нормалізація АТ супроводжувалась зменшен -
ням його варіабельності (STD), зокрема для САТ 
на 13,02 та 19,41 % (р < 0,05) на тлі фармакоте-
рапії амлодипіном та валсартаном відповідно. 
Для варіабельності ДАТ зазначена різниця не 
досягла вірогідності (р > 0,05) у жодній серед 
клінічних груп (табл. 2).

Поряд з оцінкою клінічної ефективності була 
досліджена і безпека перорального застосування 
амлодипіну. Зазначений лікарський засіб харак-
теризувався сприятливим терапевтичним про-
філем, оскільки більшість пацієнтів (89 %) 
відзначили добру його переносимість. Найбільш 
частими небажаними лікарськими реакціями 
(НЛР) були периферичні набряки (15,15 %), 
запаморочення (12,12 %), головний біль (9,09 %), 
компенсаторна тахікардія (6,06 %) випадків. 
Шлунково-кишкові НЛР включали нудоту, 
дисфагію, абдомінальний біль, але їх частота не 
перевищувала 3,03 %. Комбінація амлодипіну з 
індапамідом характеризувалась адитивним фар-

розшиф-
рувати
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макодинамічним ефектом на тлі сприятливого 
терапевтичного профілю.

Щодо валсартану, то висока селективність при 
фармакологічній інгібіції РААС, характерна для 
класу БРА, виявляється у сприятливому тера-
певтичному профілі. Зокрема, 98 % пацієнтів 
позитивно відзначили переносимість валсартану. 
Частота виникнення НЛР (загальна слабкість, 
закладеність носа, головний біль, диспептичні 
розлади) не перевищувала 2 %, тобто спосте-
рігалася лише в одного хворого наприкінці 1-го 
тижня лікування. Комбінація валсартану з ін -
дапамідом теж продемонструвала задовільний 
терапевтичний профіль на тлі адитивного фар-
макодинамічного ефекту. В цілому, добра пере-
носимість препарату сприяла покращенню комп-
лаєнтності пацієнтів. 

Результати лабораторного визначення базової 
концентрації ГЦ плазми у хворих на ГХ першої 
та другої клінічних груп встановили його еле-
вацію порівняно з групою контролю на 35,7 та 
37 % відповідно (рисунок). Сироваткові рівні ГЦ 
вірогідно не відрізнялись у пацієнтів першої та 
другої клінічних груп і перебували в межах 
субнормального рівня. Порівняння ж базової і 
повторної концентрацій ГЦ у пацієнтів першої 
клінічної групи не показало його динамічних 
змін ((14,3 ± 0,97) проти (13,8 ± 0,84) мкмоль/л; 
р > 0,05). Оцінка плазмових концентрацій ГЦ у 
пацієнтів на тлі фармакотерапії валсартаном не 
підтвердила вірогідних відмінностей у його коли-
ваннях ((14,6 ± 1,09) проти (13,6 ± 0,89) мкмоль/л; 
р > 0,05). Рівень сироваткового ГЦ у пацієнтів 
обох клінічних груп наприкінці терміну спосте-
реження вірогідно перевищував показник групи 
контролю (р < 0,05) і характеризувався як суб-
нормальний. 

Гіпотензивна фармакотерапія амлодипіном 
або валсартаном є ефективною та безпечною. 
Проте вона потребує диференційованого підхо-
 ду, а саме підбору індивідуального дозового 
режиму. Порівняння ефективності гіпотензив-

ної терапії не виявило вірогідних відмінностей 
між ре  зультатами лікування валсартаном або 
амло дипином: антигіпертензивна терапія спри-
яла не тільки нормалізації АТ у пацієнтів, а й 
зменшен ню його варіабельності. Відмінність 
між групами полягала у більш поступовому 
зниженні АТ при лікуванні валсартаном і 
відсутності епізодів гіпотензії. Також валсартан 
характеризувався кращою переносимістю, що 
можна пояснити селективною блокадою РААС. 
Щодо впливу антигіпертензивної терапії лише 
амлодипіном або валсартаном на динаміку 
рівнів ГЦ, то його можна охарактеризувати як 
нейтральний. Пов торне біохімічне досліджен ня 
крові не про де монструвало вірогідних змін 
концентрацій заз начених маркерів на тлі гі -
потензивної терапії. 

Висновки
Застосування валсартану впродовж 3 міс при 

ГХ сприяє вірогідному зниженню добових рівнів 
САТ та ДАТ і досто вірно не відрізняється від 
терапії амлодипіном. 

При ГХ у хворих спосте рігається елевація 
плазмової концентрації ГЦ крові порівняно з 
практично здоровими особами.

Таблиця 2. Порівняльна ефективність гіпотензивної фармакотерапії у клінічних групах за даними ДМАТ (M ± m)

Показники ДМАТ, 
мм рт. ст.

Перша клінічна група (n = 33) Друга клінічна група (n = 34)

Базовий Через 3 міс Базовий Через 3 міс

САТ с/д 155,23 ± 5,32 129,29 ± 3,32** 154,72 ± 1,40 128,91 ± 1,35**

ДАТ с/д 97,61 ± 2,46 84,4 ± 1,6*2 96,28 ± 0,73 80,01 ± 0,67**

САТ (день) 157,86 ± 6,18 134,82 ± 4,33** 157,45 ± 1,30 132,21 ± 1,03**

ДАТ (день) 98,31 ± 5,74 87,21 ± 3,48* 92,46 ± 0,91 81,07 ± 0,82*

САТ (ніч) 137,63 ± 7,41 123,7 8 ± 4,30* 135,28 ± 1,23 123,08 ± 1,26**

ДАТ (ніч) 92,81 ± 6,62 81,64 ± 4,94* 86,91 ± 0,97 77,83 ± 0,94*

В САТ 16,81 ± 1,43 14,62 ± 0,77* 16,74 ± 0,42 13,49 ± 0,31*

В ДАТ 12,65 ± 2,59 10,87 ± 1,98* 11,84 ± 0,61 10,62 ± 0,30

Примітка. * Вірогідність відмінностей з базовими показниками на рівні р < 0,05; * вірогідність відмінностей з базовими показниками на 

рівні р < 0,01.
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Рисунок. Динаміка концентрацій плазмового ГЦ на 

тлі гіпотензивної терапії та порівняно з групою 

контролю

Примітка. * р < 0,05 порівняно з групою контролю.
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Плазмові концентрації ГЦ не зазнали суттєвих 
змін на тлі антигіпертензивної фармакотерапії 
ні валсартаном, ані амлодипіном.

Зважаючи на відсутність впливу антигі пер-
тензивної терапії на концентрацію ГЦ, доціль-
ним є включення до антигіпертензивної терапії 
додаткової фармакологічної корекції гіперго мо-
цистеїнемії.

Отже, перспективою для подальших розробок 
є вивчення фармакодинамічної ефективності 
комбінації гіпотензивної та гомоцистеїн-знижу-
ючої терапії при ГХ.

Конфлікт інтересів відсутній.
Участь авторів:

О.А. Яковлева, О.В. Кириченко 
Винницкий национальный медицинский университет имени Н.И. Пирогова

Сравнительная эффективность и безопасность 
гипотензивной терапии валсартаном и амлодипином

Цель работы — оптимизация лечения пациентов с гипертонической болезнью (ГБ) путем изучения влияния 
антигипертензивной терапии амлодипином или валсартаном на плазменную концентрацию гомоцистеина (ГЦ).

Материалы и методы. В исследование были вовлечены 67 пациентов с ГБ I—III стадии в возрасте (58,29 ± 0,84) 
года. Пациенты были рандомизированы в клинические группы. Больные первой клинической группы (n = 33) 
получали терапию амлодипином, а пациентам второй (n = 34) назначили валсартан и диуретическое средство при 
необходимости. Контрольную группу составили 34 практически здоровых лиц. Эффективность гипотензивной 
терапии определяли с помощью суточного мониторирования АД. Уровень общего ГЦ определяли иммунофер-
ментным методом с помощью набора Homocysteine EIA до и после лечения. Срок наблюдения за пациентами 
составил 3 мес.

Результаты и обсуждение. На фоне фармакотерапии произошло снижение среднесуточного САД на 
(25,94 ± 0,93) мм рт. ст. у пациентов первой клинической группы и на (25,81 ± 0,67) мм рт. ст. — второй. 
Трехмесячная терапия привела к снижению среднесуточного ДАД в первой и второй группах на (13,21 ± 0,68) 
и (16,27 ± 0,59) мм рт. ст. соответственно (р < 0,05). Также было установлено уменьшение вариабельности АД, в 
частности САД на 13,02 и 19,41 % (р < 0,05) на фоне фармакотерапии амлодипином и валсартаном соответствен-
но. У больных ГБ обеих клинических групп диагностирована элевация ГЦ в плазме крови относительно группы 
контроля на 35,7 и 37 % соответственно. Сравнение же базовой и повторной концентраций ГЦ у пациентов 
первой клинической группы не показало его динамических изменений ((14,3 ± 0,97) против (13,8 ± 0,84) мкмоль/л; 
р > 0,05). Оценка плазменных концентраций ГЦ у пациентов на фоне фармакотерапии валсартаном также не 
подтвердила достоверных различий в его колебаниях ((14,6 ± 1,09) против (13,6 ± 0,89) мкмоль/л; р > 0,05).

Выводы. Применение валсартана в течение 3 мес при ГБ способствует достоверному снижению суточных 
уровней САТ и ДАТ и достоверно не отличается от терапии амлодипином. При ГБ у больных наблюдается 
элевация плазменной концентрации ГЦ крови по сравнению с практи чески здоровыми лицами. Плазменные кон-
центрации ГЦ не претерпели существенных изменений на фоне антигипертензивной фармакотерапии ни 
валсартаном, ни амлодипином, следовательно, целесообразно включение в антигипертензивную терапию 
дополнительной фармакологической коррекции гипергомоцистеинемии.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, гипергомоцистеинемия, гомоцистеин, валсартан, амлодипин.
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Comparative efficacy and safety of the hypotensive therapy 
with amlodipine versus valsartan

Objective — to improve therapy of hypertensive patients by means of investigation of the effects of antihypertensive 
treatment with amlodipine vs valsartan on serum homocysteine level.

Materials and methods. The study involved 67 patients with EH I—III stages, aged (58.29 ± 0.84) years. Patients 
were randomized into two clinical groups. Patients of the 1st clinical group (n = 33) were treated with amlodipine, and 
patients of the 2nd group (n = 34) were administered valsartan and diuretic as needed. Control group consisted of 
34 healthy individuals. The effectiveness of antihypertensive therapy was determined by blood pressure daily 
monitoring. The total Hcy level was determined by ELISA set Homocysteine EIA before and after treatment. The follow 
up duration was three months.

Results and discussion. The average SBP decrease against the background of antihypertensive therapy was 
(25.94 ± 0.93) mm Hg in the 1st clinical group and (25.81 ± 0.67) mm Hg in subjects of the 2nd group. Three months 
therapy resulted in the average DBP reduction in the 1st and 2nd groups by (13.21 ± 0.68) and (16.27 ± 0.59) mm Hg 
respectively (p < 0.05). The BP variability reduction has been also established, particularly for SBP it was by 13.02 and 
19.41 % (p < 0.05) in the groups of amlodipine and valsartan pharmacotherapy, respectively. Serum Hcy elevation has 
been revealed in patients of both clinical groups vs control group, by 35.7 and 37 % respectively. The comparison of the 
baseline  and re Hcy concentrations in patients and clinical groups did not show their  dynamic changes ((14.3 ± 0.97) vs 
(13.8 ± 0.84) mmol/L; p > 0.05). There was no significant differences in serum Hcy levels in patients after three months 
of valsartan pharmacotherapy ((14.6 ± 1.09) vs (13.6 ± 0.89) mmol/L; p > 0.05).

Conclusions. Three months of valsartan administration to hypertensive patients resulted in the reduction of both 
daily systolic and diastolic blood pressure, its effects probably did not differ from those of amlodipine therapy. Serum 
homocysteine elevation was observed in hypertensive patients compared to healthy individuals. It has been established 
that nor valsartan, neither amlodipine did not significantly changed serum homocysteine levels, thus it is advisable to 
combine the additional antihypertensive therapy with pharmacological correction of hyper-homocysteinemia.

Key words: hypertension, hyperhomocysteinemia, homocysteine, valsartan, amlodipine.




