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 Калюжина Е.В., Суркова Л.Г., Соловцов М.А. и др. 

Проведено 12-недельное открытое неконтролируемое исследование органопротективной эффективности эпросартана  

у 15 пациентов с хроническим гломерулонефритом. Результаты исследования свидетельствуют о высокой органопротек-

тивной эффективности эпросартана, назначенного в дозе 600 мг в сутки, которая проявляется в виде антипротеинурическо-

го, антигематурического действия, положительной динамики параметров внутриклубочковой гемоциркуляции, уменьше-

ния  

гипертрофии и жесткости левого желудочка, а также нормализации сосудодвигательной функции эндотелия плечевой ар-

терии. 

Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, органопротективная терапия, эпросартан. 

The 12-week open uncontrollable study of eprosartan organoprotective efficacy was performed in 15 patients with chronic 

glomerulonephritis. Study results showed high organoprotective efficacy of eprosartan, prescribed in a dose of 600 mg daily, which 

is expressed as anti-proteinuric, anti-hematuric actions, positive dynamics of intraglomerular hemodynamics parameters, decreased 

left ventricular hypertrophy and stiffness and also normalized vasomotoric functions of brachial artery endothelium. 
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Несмотря на то, что применение нейрогумораль-

ных модуляторов убедительно обосновано отдельно 

как в кардиологической, так и нефрологической кли-

нике, до настоящего времени не дана всесторонняя 

оценка влияния нейрогуморальной разгрузки на ос-

новные известные кардиоренальные нарушения (кар-

диоренальный синдром, кардиоренальный континуум) 

у больных хроническим гломерулонефритом (ХГН).  

Целью настоящего исследования явилось ком-

плексное изучение органопротективной (нефро-, кар-

диоваскулярной) эффективности эпросартана у больных 

ХГН.  

В 12-недельное открытое неконтролируемое ис-

следование органопротективной эффективности бло-

катора АТ1-рецепторов к ангиотензину II (БРА) эпро-

сартана (теветен, «Solvay Pharma», Германия) были 

включены 15 больных с мезангиопролиферативным 

ХГН в возрасте до 40 лет, среди которых преобладали 

мужчины — 11 человек (73,3%). У 10 пациентов диаг-

ностировали латентную форму ХГН, у 5 больных — 

гипертоническую. Программа исследования включала 

рутинные клинико-лабораторные и специальные мор-

фофункциональные тесты (в том числе закрытая неф-

робиопсия), принятые в специализированной нефро-

логической клинике. Выполнялись ультразвуковое 

исследование сердца и плечевой артерии, анализ дис-

персии ритма сердца. БРА эпросартан был назначен 

перорально в начальной дозе 300 мг 1 раз в сутки с 

последующим постепенным (не чаще одного раза в 

2—3 дня) повышением дозы до «целевой» (составляла 
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600 мг в сутки). Терапию проводили в амбулаторных 

условиях. В конце исследования полное обследование 

пациентов повторяли. 

Статистический анализ полученных данных про-

водился при помощи пакета программ Statistica for 

Windows 5.0 (StatSoft Inс.). Сравнение значений изу-

чаемых показателей, установленных до и после лече-

ния, выполняли с помощью критерия Вилкоксона. 

Статистически значимыми считали различия при 

p  0,05. Силу связи между изучаемыми показателями 

и ее направленность выражали через коэффициент 

ранговой корреляции Спирмена. 

Все больные, включенные в протокол терапии эп-

росартаном, закончили исследование, удовлетвори-

тельно перенося лечение препаратом в дозе 600 мг в 

сутки. Не удалось выявить ни одного случая появле-

ния или усиления симптомов, которые с учетом из-

вестной фармакодинамики эпросартана можно было 

бы однозначно связать с его применением. Курсовая 

12-недельная терапия теветеном обеспечивала поло-

жительную динамику значений показателей, отра-

жающих активность гломерулонефрита, в виде сни-

жения выраженности протеинурии и гематурии 

(р < 0,05). Статистически значимая положительная 

динамика касалась и параметров внутриклубочковой 

гемодинамики (как базальных, так и нагрузочных), по 

которым судили о функциональном состоянии почек. 

Так, скорость клубочковой фильтрации (СКФ) к концу 

исследования возросла на 7,8%, а функциональный 

почечный резерв (ФПР), оцениваемый по J.P. Bosch и 

соавт. (1983), повысился на 85,7%. Уменьшение числа 

больных с истощенным ФПР убедительно свидетель-

ствовало о высокой нефропротективной эффективно-

сти эпросартана. Монотерапия эпросартаном в дозе 

600 мг в сутки позволяла достигнуть целевого уровня 

систолического и диастолического артериального 

давления (менее 130 и 80 мм рт. ст. соответственно) у 

4 из 5 пациентов с гипертонической формой ХГН (од-

ному пациенту для контроля артериального давления 

потребовалось дополнительно назначить фуросемид в 

дозе 20 мг в сутки). Важно указать, что за счет медлен-

ного титрования дозы исследуемого препарата уда-

лось избежать статистически и клинически значимого 

снижения артериального давления у больных с его ис-

ходно нормальным уровнем. Отмечено статистически 

значимое уменьшение массы миокарда левого желудоч-

ка (ММЛЖ) к 3-му мес терапии эпросартаном, индекс 

ММЛЖ снизился в среднем на 3,8% от исходного зна-

чения (p = 0,022). Снижение значения этого показате-

ля было непосредственно связано с выраженным 

уменьшением толщины задней стенки левого желу-

дочка (ЛЖ) и с существенной, хотя и в меньшей сте-

пени, редукцией толщины межжелудочковой перего-

родки.  

О гемодинамической эффективности эпросартана 

достаточно убедительно свидетельствовала динамика 

показателей, характеризующих наполнение ЛЖ в диа-

столу, — соотношение пиковых скоростей волн раннего 

и позднего трансмитрального потока (E/A) возросло 

на 9,09% (p = 0,001), что говорило о повышении по-

датливости ЛЖ. При этом редукция ММЛЖ, сопро-

вождающаяся изменением пассивных диастолических 

свойств ЛЖ, привела к ожидаемому в таких случаях 

улучшению активных эластических свойств миокарда 

ЛЖ, о которых судили по уменьшению значения вре-

мени изоволюметрического расслабления (ВИР). Мо-

дификация глобальной контрактильной активности 

ЛЖ в ходе исследования не отмечена. 

Результаты корреляционного анализа указывают 

на то, что отмеченные выше изменения структуры и 

функции ЛЖ не зависят ни от исходного уровня арте-

риального давления, ни от выраженности гипотензив-

ной активности препарата. Более тесно кардиопротек-

тивная активность БРА эпросартана была связана с 

нейрогуморальной разгрузкой сердца на тканевом 

уровне. Так, выявлена прямая корреляционная связь 

между степенью увеличения Е/А, с одной стороны, и 

динамикой мощности спектра вариабельности ритма 

сердца (ВРС) в диапазоне высоких частот (rs = 0,39; 

р = 0,036), а также стандартного отклонения от сред-

ней длительности всех синусовых интервалов R—R 

(rs = 0,37; р = 0,042) — с другой. Эпросартан обеспе-

чил повышение ВРС преимущественно за счет увели-

чения ее компонентов, обусловленных влиянием па-

расимпатического отдела вегетативной нервной сис-

темы. Уместно подчеркнуть, что теветен 

позиционируется производящей его компанией как 

первый представитель нового поколения БРА, обла-

дающий преимуществами перед другими препарата-

ми этого класса как раз в связи с наличием у него 
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симпатолитического эффекта (блокирует пресинап-

тические АТ1-рецепторы на симпатических нейро-

нах, что приводит к снижению высвобождения но-

радреналина в синаптическую щель).  
В конце 12-недельного курса лечения эпросарта-

ном было установлено статистически значимое увели-

чение (на 39% от исходного значения; р = 0,02) степе-

ни потокзависимой дилатации плечевой артерии, что 

расценивалось как критерий благоприятного влияния 

препарата на функцию эндотелия. С учетом положи-

тельной динамики этого показателя и отчетливого 

понимания той роли, которую играет дисфункция эн-

дотелиальной выстилки артерий в нарушении регуля-

ции сосудистого тонуса, митогенной активности и 

локальных процессов гемостаза, высокая нефропро-

тективная эффективность эпросартана выглядит зако-

номерной. Клиническим выражением увеличения со-

судистого резерва в настоящем исследовании является 

повышение ФПР и СКФ.  

Таким образом, результаты 12-недельной курсо-

вой терапии эпросартаном, назначенным больным 

ХГН в дозе 600 мг в сутки, свидетельствуют о его вы-

сокой органопротективной (нефро-, кардиоваскуляр-

ной) эффективности. Нефропротективная активность 

эпросартана проявляется в виде антипротеинуриче-

ского, антигематурического действия, а также поло-

жительной динамики параметров внутриклубочковой 

гемодинамики со статистически и клинически значи-

мым увеличением ФПР на 85,7%. Сердечно-сосудистые 

эффекты эпросартана касаются хорошего контроля 

системного артериального давления у больных с ги-

пертонической формой ХГН, уменьшения ММЛЖ, 

благоприятных изменений пассивных и активных диа-

столических свойств ЛЖ, а также нормализации сосу-

додвигательной функции эндотелиальной выстилки 

резистивных артерий с повышением сосудистого ре-

зерва. Органопротективная активность эпросартана во 

многом определяется уникальным фармакодинамиче-

ским профилем препарата, способного снижать избы-

точную функциональную активность симпатико-

адреналовой системы, что находит отражение в дина-

мике параметров ВРС.  
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