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Резюме 
Лозартан - специфический антагонист рецепторов ангиотензина II (типа АТ1) для приема внутрь. В крупных клинических исследованиях (LIFE, RENAAL, HEAAL) доказана способность лозартана улучшать прогнозу больных с артериальной гипертензией (АГ)  и гипертрофией левого желудочка (ГЛЖ), хроническими заболеваниями почек, хронической сердечной недостаточностью (ХСН). Лозартан обладает выраженными кардио-, нефро-, нейропротективными свойствами.К числу качественных отечественных генериков лозартана относятся«ЛОЗАРТАН»  и «ЛОЗАРТАН-НАН»производства Государственного предприятия «АКАДЕМФАРМ», Беларусь – аналоги лекарственного средства «КОЗААР»® (с содержанием активного вещества 50 мг и 100 мг  в одной таблетке, соответственно).
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Введение 
Болезни системы кровообращения (БСК) являются одной из важнейших медико-социальных проблем Республики Беларусь, решаемых в рамках Национальной программы демографической безопасности [21]. На долю болезней сердечно-сосудистой системы в структуре общей смертности в Республике Беларусь приходится около 54% [21].В 2012 г. общая заболеваемость БСК составила 31 653 случаев на 100 000 взрослого населения (в 2011 году – 30 505 случаев). БСК стоят на первом месте по инвалидизации и смертности населения Беларуси:за январь-февраль 2013 г. по сравнению с аналогичным периодом 2012 г. смертность от БСК увеличилась на 4,3 процента с 11 655 до 12 157 случаев [2]. В структуре смертности от БСК в 2012 г. основное место в Беларуси занимали ишемическая болезнь сердца (ИБС) (66,3%) и церебро-васкулярные заболевания (21,9%)[2].
При артериальной гипертензии (АГ) более активно развивается атеросклероз [16],  быстро возникают такие осложнения, как инфаркт миокарда (ИМ), инсульт и сердечная недостаточность [16]. Данные проспективных исследований свидетельствуют о том, что у лиц с диастолическим артериальным давлением (АД) 105 мм рт. ст. риск развития инсульта выше в 10 раз, а ИБС — в 5 раз по сравнению с пациентами с диастолическим АД 76 мм рт. ст. [16]. Длительное снижение диастолического АД на 5; 7,5 и 10 мм рт. ст. приводит к снижению частоты развития инсультов на 34; 46 и 56% и ИБС — на 21; 29 и 37% соответственно цит. по (Messerli F.H., 2003) [16].
Особую важность в этом ключе приобретает обеспеченность населения Республики Беларусь лекарственными средствами для  рациональной, ранней терапии  и  реабилитации пациентов с АГ.Под руководством Европейской Лиги по АГ проведено международное исследование BP-CaRE (контроль АД), целью которого был анализ качества обследования и лечения больных АГ в 9 Европейских странах [7]. В Республике Беларусь в данное исследование было включено 3 219  пациентов с АГ из г. Минска и областных городов.Анализ назначаемой антигипертензивной терапии показал, что лечение больных АГ в Республике Беларусь проводится современными препаратами,терапия сопоставима с результатами в других странах  Европы [7].
К числу основных средств, применяемых для лечения сердечно-сосудистых заболеваний, относятся селективные антагонисты (блокаторы) рецепторов ангиотензина II (БРА) типа 1 – лозартан, эпросартан, кандесартан, валсартан, ирбесартан, телмисартан [12]. Данные многоцентровых исследований, а также отдельные менее масштабные клинические испытания показали высокую эффективность БРА, в частности, лозартана (13 исследований)  при АГ[1; 15; 22; 25; 34]. Важным преимуществом БРА является пролонгированное действие (не менее 24 ч), а также достаточно выраженный антигипертензивный эффект в конце действия принятой дозы (соотношение пик/плато), «гладкий» (без дополнительных колебаний и пиков) профиль концентрации в крови,  что обеспечивает стабильный антигипертензивный эффект [17].Обобщенные результаты исследований свидетельствуют, что БРА в настоящее время являются практически идеальными антигипертензивными препаратами [17].Сравнительно недавно БРА рассматривали как препараты для замещения ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) при непереносимости последних (ВНОК, 2001). В настоящее время основания для их назначения при АГ значительно расширены (хроническая сердечная недостаточность - ХСН, после ИМ, диабетическая нефропатия, протеинурия/микроальбуминурия, ГЛЖ, фибрилляция предсердий, метаболический синдром, кашель, вызванный иАПФ)  [1; 4].Во многих национальных рекомендациях БРА заняли прочные позиции по лечению АГ и ХСН [4; 8; 14; 22; 25; 29].
Лозартан - специфический антагонист рецепторов ангиотензина II (типа АТ1) для приема внутрь [5; 15]. Ангиотензин II избирательно связывается с AТ1-рецепторами, находящимися во многих тканях (в гладкомышечных тканях сосудов, в надпочечниках, почках и сердце) и выполняет несколько важных биологических функций, включая вазоконстрикцию и высвобождение альдостерона. Ангиотензин II также стимулирует разрастание гладкомышечных клеток. Лозартан и его фармакологически активный метаболит (Е 3174) как in vitro, так и in vivo блокируют все физиологические эффекты ангиотензина II, независимо от источника или пути синтеза[5].Лозартан избирательно связывается с AT1-рецепторами и не связывается и не блокирует рецепторы других гормонов и ионных каналов, играющих важную роль в регуляции функции сердечно-сосудистой системы. Кроме того, лозартан не ингибирует ангиотензинпревращающий фермент (АПФ), отвечающий за разрушение брадикинина[5]. Следовательно, эффекты, напрямую не связанные с блокадой AT1-рецепторов, в частности, обусловленные с воздействием брадикинина или развитие отеков (лозартан – 1,7 %, плацебо – 1,9 %), не имеют отношения  к действию лозартана.
В настоящее время наработана серьезная доказательная база по применению лозартана [1]. Лозартан применяется по следующим показаниям:артериальная гипертензия;	снижение риска ассоциированной сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности у пациентов с артериальной гипертензией и гипертрофией левого желудочка, проявляющееся снижением совокупно частоты сердечно-сосудистой смертности, частоты инсульта и инфаркта миокарда;для защиты почек у пациентов с сахарным диабетом 2 типа с протеинурией (снижение риска развития гиперкреатининемии и протеинурии); хроническая сердечная недостаточность (при непереносимости или неэффективности лечения ингибиторами АПФ) [5].

Артериальная гипертензия. Гипертрофия миокарда
В международном тройном слепом [23] плацебо-контролируемом исследовании LIFE (The Losartan Intervention For Endpoint Reduction in Hypertension) участвовали 9193 пациента (в возрасте 55-80 лет) с ГЛЖ, подтвержденной данными ЭКГ [13; 23]. В исследовании сравнивалась степень риска развития ИМ, инсульта и смерти в результате сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с АГ и гипертрофией миокарда при применении 1 раз в день лозартана (50 мг) и атенолола (50 мг). В случае, если не удавалось достичь целевого АД (менее 140/90 мм рт ст), добавляли гидрохлортиазид (12,5 мг) или доза лозартана и атенолола возрастала до 100 мг/сут; при необходимости добавляли другие антигипертензивные средства, кроме иАПФ, БРА или β-блокаторов. Средняя продолжительность наблюдений составляла 4,8 года [13; 23].По результатам исследования лозартан снижал риск комбинированной конечной точки (развития инфаркта, инсульта и смерти в результате сердечно-сосудистых заболеваний) на 13% больше, чем атенолол(p=0.021)  Риск развития инсульта лозартан снижал на 25% больше, чем атенолол(p=0,0001) [13; 23]. Важно и то, что у больных с сахарным диабетом (СД) типа 2 и АГ лозартан обеспечивал снижение общей смертности на 39% (р=0,001) [18] . Лозартан снижал риск возникновения новых случаев сахарного диабета на 25% больше, чем атенолол[13].
Согласно результатам исследования LIFEприменение лозартана в сравнении с пациентами, получавшими β-блокатор (атенолол), сопровождалось достоверно более значимым регрессом ГЛЖ (количественные значения электрокардиографических признаков гипертрофии уменьшились относительно исходных значений на 10,2% в группе лозартана и на 4,4% в группе атенолола; р<0,0001) [18]. Известно, что у больных АГ ГЛЖ считается одним из самых важных факторов риска сердечно-сосудистых осложнений и смерти от кардиоваскулярных причин [18, 36]. Важным фактором являлось использование оптимальной дозы препарата, которая составила в среднем 82 мг/сут[18].
Предполагают, что лозартан может уменьшать ГЛЖ посредством нескольких механизмов: а) вследствие уменьшения выраженности АГ, что способствует снижению массы левого желудочка; б) в исследованиях in vitro было показано, что ангиотензин II — довольно мощный фактор роста, который при воздействии на AT1-рецепторы способствует гипертрофии кардиомиоцитов. Назначение лозартана препятствует развитию эффектов ангиотензина II, что также ведет к уменьшению гипертрофии миокарда [15].
В ходе анализа результатов исследования LIFE были выявлены дополнительные   органопротективные эффекты лозартана [18]. У пациентов, получавших лозартан, отмечалось уменьшение толщины комплекса интима–медиа сонных артерий на 7,9%, а в группе атенолола – на 1,7% (различия между группами достоверны, р<0,05) [18].  В подгруппе пациентов без исходной фибрилляции предсердий терапия, основанная на лозартане, обеспечивала снижение частоты ее возникновения на 33% (р=0,001) [18]. Выявлено достоверное снижение уровня мочевой кислоты сыворотки крови на 29% (р=0,004) [18]. 
Необходимо отметить, что снижение АД в конце действия принятой дозы составляет 70-80% от эффекта, обнаруживаемого через 5-6 часов после приема лозартана  [23]. Отмена лозартана у пациентов с АГ не влечет за собой резкого повышения АД [23].
Сахарный диабет, осложненный нефропатией
Ангиотензин II вносит существенный вклад в развитие инсулинорезистентности и последующее угнетение функции β-клеток поджелудочной железы [15].
В международном двойном слепом плацебо-контролируемом исследовании RENAAL (ReductionofEndpointsinNIDDMwiththeAngiotensin II AntagonistLosartan) оценивались ренопротекторные свойства лозартана у пациентов с сахарным диабетом, осложненным нефропатией (протеинурия, уровень креатинина в сыворотке 1,3-3,0 мг/дл), с АГ или без таковой. В исследовании принимали участие 1513 пациентов (751 пациент принимал лозартан) из 28 стран; исследование длилось в среднем 3,4 года (продолжительность наблюдения от 2,3 до 4,6 лет) [23]. Пациенты получали лозартан первоначально в дозе 50 мг/сут (однократно), с увеличением дозы в случае необходимости (72% пациентов применяли лозартан в дозе 100 мг/сут на протяжении большей части наблюдения). В качестве сопутствующей терапии применялись диуретики, антагонисты кальция, α– или β–блокаторы, препараты центрального действия [19].Первичной мерой оценки было время до первичной конечной точки: удвоения сывороточной концентрации креатинина, конечной стадии ХПН или летального исхода [11, 19]. Конечная стадия ХПН определялась, как потребность в долговременном гемодиализе или трансплантации почки[11]. Вторичными конечными точками были совокупность заболеваемости и смертности от сердечно–сосудистых причин (ИМ, инсульт, первая госпитализация по поводу сердечной недостаточности или нестабильной стенокардии, коронарная или периферическая реваскуляризация), динамика протеинурии и прогрессия поражения почек [11].
Лечение лозартаном обусловило снижение риска исходов первичной конечной точки на 16% (р=0,02) [11]. Более того, при анализе данных пациентов, не прерывавших предписанного лечения, лечение лозартаном ассоциировалось с еще большим снижением риска исходов первичной конечной точки (на 22%, р=0,008) [11]. Риск удвоения сывороточной концентрации креатинина в группе лозартана был на 25% ниже, чем в группе плацебо (р=0,006), а риск конечной стадии ХПН – на 28% (р=0,002) [11]. Экстраполяция этих данных позволяет предположить, что лозартан отдаляет потребность в гемодиализе или трансплантации почки в среднем на 2 года[11].Суммарный риск конечной стадии ХПН или летального исхода в группе лозартана был на 20% меньше, чем в группе плацебо (р=0,01) [11]. 
Вторичная точка:достоверных различий между группами по частоте сердечно–сосудистых событий не было, кроме первой госпитализации по поводу сердечной недостаточности (89 больных группы лозартана (11,9%) и 127 – в группе плацебо (16,7%), снижение риска на 36%, р=0,005) [11]. Число инфарктов миокарда в группе лозартана (50 больных, 6,7%) было недостоверно меньше, чем в группе плацебо (68 больных, 8,9%), снижение риска на 28%, р=0,08 [11]. Лозартан привел к среднему снижению протеинурии (отношения альбумина к креатинину мочи) на 35% (р<0,001), тогда как в группе плацебо имелась тенденция к ее увеличению [11]. Лозартан замедлял снижение функции почек, оценивавшейся по концентрации креатинина сыворотки (на 18% по сравнению с плацебо) и по скорости клубочковой фильтрации (на 15% по сравнению с плацебо), р=0,01 [11].Тот факт, что снижение АД было сопоставимым в обеих группах, позволяет сделать вывод об отсутствии связи между нефропротективным и гипотензивным эффектами лозартана [19; 24].
Известно, что многие факторы риска, а также СД и сопровождающая его гипергликемия, способствуют значимому ухудшению функции эндотелия, что обусловливает развитие и прогрессирование атеросклероза и его осложнений.  Особую значимость имеет тот факт, что  у пациентов с СД типа 2 применение лозартана сопровождается уменьшением оксидативного стресса и улучшением эндотелиальной функции [18; 26].
Позитивные результаты исследования RENAAL во многом обусловлены применением оптимальной дозы сартана –100 мг/сут. Данный факт подтверждается данными исследования ROAD, в котором у пациентов с хронической болезнью почек оценивалось влияние стандартной и высокой дозы лозартана на функцию почек. В группе пациентов, принимавших лозартан 100 мг/сут, первичная конечная точка (время до удвоения сывороточного креатинина, развитие ТПН или смерти) развивалась на 53% реже по сравнению с группой, принимавшей 50 мг/сут (p=0,022) при сопоставимой гипотензивной эффективности [18; 28].

Сердечная недостаточность
Ряд исследований был посвящен вопросу  возможности использования сартанов при ХСН, особенно у больных, которые по разным причинам не переносят иАПФ [19]. 
В рандомизированном двойном слепом исследовании ELITE(EvaluationofLosartanintheElderlyStudy; 48 недель, 722 пациента), проводилось сравнение безопасности и эффективности применения лозартана и каптоприла у пожилых больных с клиническими проявлениями сердечной недостаточности (класс II-IYпо NYHА) [23]. Показано, что смертность и частота госпитализаций по поводу ХСН у пожилых больных, получавших лозартан, статистически ниже (9,4 %), чем у больных, получавших каптоприл (13,2 %, р = 0,002) [19] - в основном, за счёт снижения общей смертности.Приём лозартана был прерван у 12,2 % испытуемых (ни в одном случае причиной не был сухой кашель), а в группе каптоприла лечение прекратили  20,8 % пациентов (р = 0,002) [19].Поскольку изучение влияния на смертность не было изначальной задачей исследования ELITE, было проведено исследование ELITE II [19; 31], в котором специально оценивалось влияние лозартана и каптоприла на общую смертность, риск развития внезапной смерти и тяжёлых осложнений ХСН. В двойное слепое рандомизированное исследование были включены 3152 пациента в возрасте 60 лет и старше со II—IV стадией ХСН по классификации NYHA и с фракцией выброса 40% и менее [19].Статистически достоверных различий во влиянии обоих препаратов на прогноз больных ХСН выявить не удалось, однако вновь было подтверждено, что терапия лозартаном ассоциируется с большей комплаентностью пациентов ввиду меньшего числа побочных эффектов (9,7 % против 14,7 % в группе каптоприла, р < 0,001), в т. ч. меньшим числом случаев сухого кашля (0,3 % против 2,7 %)[19].
Показана способность лозартана предупреждать утяжеление течения ХСН у пациентов с СД 2 типа и нефропатией, снижая риск госпитализации по поводу обострения сердечной недостаточности на 32 % (р = 0,005), что выдвигает его в число препаратов для профилактики декомпенсации сердечной деятельности [ 19; 35].

Двойное слепое исследование HEAAL было выполнено на базе 255 центров, расположенных на территории 30 стран. 3846 пациентов (II–IV функциональный класс сердечной недостаточности по NYHA, с фракцией выброса левого желудочка 40% или менее и непереносимостью иАПФ) было случайным образом распределено в группу лечения лозартаном в дозе 150 мг/день (n = 1927) или 50 мг/день (n = 1919). Продолжительность наблюдения составила в среднем 4,7 года. Первичная точка исследования - частота смертельных исходов от всех причин или госпитализации по поводу сердечной недостаточности. Доказано дозозависимое действие лозартана при сердечной недостаточности. Применение 150 мг/сут (828 случаев) против 50 мг/сут (889 случаев) лозартана у пациентов с АГ и ИБС приводило к снижению смертности (на 10,1%, p=0.027) и частоты госпитализаций пациентов (на 13,5%, p=0.025) с сердечной недостаточностью и сниженной фракцией выброса с непереносимостью иАПФ   [23]. 

Последние данные показывают, что в  настоящее время применение лозартана не ограничивается только эссенциальной гипертензией [15]. Показана эффективность  лозартана в новых для данного препарата сферах применения, в т.ч. - присиндроме Марфана (наследственное заболевание соединительной ткани, которое, в числе прочего, характеризуется прогрессивным расширением корня аорты, расслоением ее стенки и, как правило, гибелью больного)[15].
В клинических исследованиях доказана эффективность лозартана при метаболическом синдроме [10]. Последние европейские рекомендации 2013 г. по лечению АГ(ESH/ESC Guidelines for the management of arterial hypertension) [25] декларируют, что «...поскольку метаболический синдром часто расценивается как "предиабетическое" состояние, предпочтение отдается блокаторам ренин-ангиотензиновой системы и антагонистам кальция, т.к. они потенциально могут улучшать или по крайней мере не ухудшать чувствительность к инсулину, в то время как бета-блокаторы (за исключением бета-блокаторов с вазодилатирующими свойствами) и диуретики должны рассматриваться как дополнительные препараты, использовать которые предпочтительно в низких дозах». В разделе «Препараты, которым отдается предпочтение в определенных ситуациях», указывается, что иАПФ, блокаторы рецепторов ангиотензина II и антагонисты кальция являются препаратами выбора при метаболическом синдроме – цит. по [10].
Установлена умеренная урикозурическая активность лозартана  - снижение уровня мочевой кислоты в сыворотке крови больных на 29 % (р = 0,004) [19]. В настоящее время лозартан – единственный представитель своего класса с доказанной способностью влиять на гиперурикемию [18; 19; 32; 33; 38]. Способность лозартана снижать уровень мочевой кислоты имеет важное значение для пациентов с кардиоваскулярной патологией, так как уровень мочевой кислоты является независимым фактором риска развития ИБС и смертности от сердечно-сосудистых причин [18, 27].
Полагают, что благоприятные эффекты сартанов тесно связаны с  нормализацией функции эндотелия, которая утрачивается по мере прогрессирования сердечно-сосудистой патологии. Блокада AT1-рецепторов приводит к снижению продукции супероксидных радикалов, повреждающих эндотелиоцит, а стимулирование AT2-рецепторов способствует повышению локального синтеза оксида азота NO [19]. Клинически показано, что у больных АГ  на фоне терапии лозартаном улучшается эндотелий-зависимая релаксация артерий за счёт увеличения синтеза NO, что нормализует местный сосудистый гомеостаз [19].
Улучшение когнитивных функций, снижение риска инсульта. В последние годы накапливаются данные об ингибирующем влиянии АII, действующего на рецепторы AT1-подтипа, а также об облегчающей роли АIV, действующего на рецепторы AT4-подтипа, на процессы долговременной потенциации в гиппокампе, ассоциативного и пространственного обучения и памяти [37]. В недавних исследованиях показано, что рецепторы к AIV (AT4-подтип) вовлечены в регуляцию когнитивных процессов, церебропротекцию, а также регулируют состояния стресса, тревожности и депрессии [37].
Несмотря на равноэффективное снижение АД, антигипертензивные препараты обладают различной выраженностью церебропротективного действия. БРА уже доказали свое преимущество в отношении снижения риска инсульта перед β-адреноблокаторами - исследования LIFE [30], антагонистами кальция - исследование MOSES (Morbidity and Mortality post Stoke: Eprosartan vs nitrodipine for Secondary Prevention) [30].  Учитывая, что в последние годы к числу конечных точек в лечении АГ добавились когнитивные нарушения [9], российскими исследователями была сопоставлена выраженность положительного эффекта БРА (лозартан, 50 мг/сут) и иАПФ (лизиноприл, 20 мг/сут) на когнитивные функции в условиях 6-месячной монотерапии лозартаном и лизиноприлом у пациентов с АГI-II степеней тяжести;  подлежали оценке также уровень АД, эластичность сосудов.  Доля лиц, достигших целевого уровня АД, в группах лозартана и лизиноприла, составила 40% и 37% соответственно. Практически по всем показателям суточного мониторирования АД лозартан оказался эффективнее лизиноприла; коэффициент остаточного эффекта для лозартана составил - 62%, а для лизиноприла - 51% (p<0,05). Терапия лозартаном значимо улучшала показатели когнитивной функции в большей степени, чем лечение лизиноприлом, причем различия не связаны с разной антигипертензивной эффективностью. Лозартан и лизиноприл благоприятно влияли на сосудистую жесткость и ГЛЖ [9].
Была проведена оценка потенциальных экономических последствий улучшения когнитивных функций после назначения лозаратана пожилым пациентам, страдающим артериальной гипертензией, проживающим в Швеции, в сравнении с результатами терапии гидрохлоротиазидом [3].Улучшение когнитивных функций оказалось намного значительнее при лечении лозартаном. Снижение показателя MMSE на 1 балл соответствовало повышению годовой стоимости услуг примерно на 9 000 шведских крон (1 900 евро). На фоне лечения лозартаном в дозе 50 мг в течение 26 месяцев отмечалось нарастание показателя MMSE на 4 балла, в то время как назначение гидрохлортиазида в дозировке 25 мг способствовало его повышению лишь на 1 балл. Терапия лозартаном  может привести к значительно более ощутимой экономии затрат, чем предполагалось ранее [3].
Известно, что у лиц с АГ старше 65 лет в 50% случаев выявляют хроническую обструктивную болезнь легких (ХОБЛ)[20]. К числу препаратов выбора в этом случае относятся БРА (включая лозартан), которые не усугубляют обструкцию бронхиального дерева и не усиливают кашель [20]. Применение БРА у пациентов с АГ и ХОБЛ способствует снижению системного и легочного АД, улучшению функционального состояния легких (при длительном лечении)[20].
Лозартан относится к числу самых «продаваемых» антигипертензивных лекарственных средств в мире [15]. На фармацевтическом рынке лозартан представлен в виде не только «оригинатора», но и многочисленных генериков, качество которых определяется прежде всего следованием стандартам GMP при их производстве [15].Несмотря на достаточно широкий спектр зарубежных средств, в Беларуси зарегистрированы лишь 4 лекарственных средства белорусских производителей - генерики лозартана, в т.ч. – «ЛОЗАРТАН» и «ЛОЗАРТАН-НАН»,  производимые Государственным предприятием «АКАДЕМФАРМ»  (табл. 1).

Таблица. Лекарственные средства  белорусских производителей на основе лозартана, реализуемые в Республике Беларусь (http://www.tabletka.by – 09.04.2014)
	Название, производитель
	Форма выпуска
	Производитель субстанции лозартана
	Стоимость за 1 упаковку;
за 1 дозированную единицу

	«ЛОЗАРТАН», 
Государственное предприятие «АКАДЕМФАРМ 
	Таблетки, покрытые оболочкой, 50 мг, № 25
	Teva Api India Ltd
	33 800
(1 352)


	«ЛОЗАРТАН»,
БЕЛМЕДПРЕПАРАТЫ РУП

	Таблетки, покрытые оболочкой, 50 мг, № 30
	Chuming Pharmaceutical Limited
	47 400
(1 580)

	«ЛОЗАРТАН-НАН»,
Государственное предприятие «АКАДЕМФАРМ»
	Таблетки, покрытые оболочкой, 100 мг, 
№ 30
	Teva Api India Ltd
	67 500
(2 250)



По содержанию активного вещества «ЛОЗАРТАН» («АКАДЕМФАРМ», Республика Беларусь) соответствует оригинальному лекарственному средству «КОЗААР» ® (таблетки, покрытые пленочной оболочкой, 50 мг), а «ЛОЗАРТАН-НАН» («АКАДЕМФАРМ», Республика Беларусь) - «КОЗААР» ® (таблетки, покрытые пленочной оболочкой, 100 мг). Проведенные клинические биоэквивалентные испытания выявили биоэквивалентность лозартана производства Государственного предприятия «АКАДЕМФАРМ» и «КОЗААР»  ®, производства «MERCK SHARP & DOHME, B.V», Нидерланды[6].
Для производства лекарственных средств «ЛОЗАРТАН» и «ЛОЗАРТАН-НАН» используется высококачественная субстанция лозартана калия одного из ведущих мировых производителей (Teva API India Ltd.,  рег. номер 1690/13);  качество субстанции лозартана калия подтверждено Сертификатом соответствия требованиям монографии Европейской Фармакопеи № R0-CEP 2011-105-Rev 00, выданным Европейским директоратом по качеству лекарственных средств и здравоохранению (EDQM).

Выводы
1. Лозартан - специфический антагонист рецепторов ангиотензина II (типа АТ1) – обладает доказанными кардио-, нейро-  и нефропротективным эффектами, обеспечивает улучшение прогноза у пациентов высокого риска: с АГ, ГЛЖ, СД типа 2. При наличии ХСН лозартан способен улучшить прогноз и снизить частоту госпитализаций по поводу декомпенсации недостаточности кровообращения[18].
2. Появление на фармацевтическом рынке Беларуси отечественных генериков лозартана позволяет обеспечить потребность здравоохранения Беларуси в современных, безопасных, эффективных и доступных по цене антигипертензивных лекарственных средствах.
3. [bookmark: _GoBack]Новые отечественные лекарственные средства «ЛОЗАРТАН» (50 мг) и «ЛОЗАРТАН-НАН» (100 мг), произведенные Государственным предприятием«АКАДЕМФАРМ», являются аналогами лекарственного средства «КОЗААР» ® (50 мг и 100 мг), производства «MERCK SHARP & DOHME, B.V», Нидерланды. 	Качество «ЛОЗАРТАНА» и «ЛОЗАРТАНА-НАН»,  наряду с другими факторами, обеспечивается соблюдением требований GMP, использованиемновейшего оборудования, а также -высококачественной субстанции лозартана калия ведущего мирового производителя (Teva API India Ltd.).
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