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Introducere

Sindromul metabolic (SM) presupune conditia
clinica care reuneste o diversitate de alterari metabo-
lice, ce impun un risc cardiovascular crescut prin de-
butul si progresia proceselor aterosclerotice vasculare
[3]. SM reprezinta un concept modern care determina
numeroase cercetari, trezeste discutii, controverse,
adica este in continud miscare. Patologia constd in
afectarea vasculara prin disfunctie endoteliala, tul-
burari hemoreologice, de fibrinoliza urmata de mo-
dificari patologice ale vaselor coronariene, cerebrale
si periferice [1]. Din aceste considerente, obiectivul
principal al terapiei si profilaxiei SM este reducerea
riscului cardiovascular. Fiecare dintre componentele
SM necesitd o abordare specifica, astfel incat influ-
enta benefica asupra unei componente si determine
ameliorarea celorlalte elemente. Masurile de trata-
ment si recuperare — atat farmacologice, cat si nefar-
macologice — sunt principalele mijloace de interven-
tie in SM [4].

Utilizarea eficienta a B-adrenoblocantelor de ge-
neratia a [ll-a, in special a nebivololului, este unul
dintre importantele progrese obtinute in tratamentul
patologiei cardiovasculare 1n ultimii ani.

Materiale si metode

A fost efectuat studiul unui lot de 119 pacienti cu
hipertensiune arteriald (HTA) si obezitate (varsta me-
die — 49+0,6 ani). Dintre ei au fost selectati 63 de pa-
cienti cu sindrom metabolic (grupul 1) si 56 de paci-
enti au constituit lotul de control (grupul II). Criteriul
de includere in grupul de studiu a fost HTA de gradele
I-1I, asociatda cu obezitatea. Criterii de excludere au
fost considerate HTA severa, hipo- si normoponderi-
tatea, angina pectorald instabila, infarctul miocardic
acut, insuficienta cardiaca cronica avansata (gr. [1I-1V
NYHA) si aritmiile severe.

S-a efectuat anchetarea pacientilor, examinarea
clinica, aprecierea gradului de obezitate, criteriul ca-
reia a fost indicele masei corporale (IMC) >30 kg/m?.
A fost determinatd circumferinta abdominala (CA),
fiind considerata obezitate abdominala daca A>102
cm la barbati si CA>88 cm la femei. Monitorizarea

tensiunii arteriale sistolice (TAS), tensiunii arteriale
diastolice (TAD) si frecventei contractiilor cardiace
(FCC) a fost efectuatd de 8 ori pe zi, cu intervale de
0 ora.

Sindromul metabolic a fost stabilit conform crite-
riilor NCEP/ATP III, in prezenta a minimum 3 dintre
urmadtoarele 5 criterii de diagnostic: HTA (TAS>130
mmHg, TAD>85 mmHg sau administrarea tratamen-
tului antihipertensiv); hiperglicemie (glicemia bazala
>5,6 mmol/l); hipertrigliceridemie (TG>1,7 mmol/l
sau administrarea fibratilor sau acidului nicotinic);
reducerea valorilor lipoproteinelor de densitate inalta
(HDL-C <1,0 mmol/l pentru barbati si <1,3 mmol/l
pentru femei); obezitatea abdominald (CA>102 cm la
barbati si >88 cm la femei) [6].

Modificarile spectrului glucidic au fost apreciate
in functie de valorile glicemiei bazale, rezultatele va-
lorilor testului oral de toleranta la glucoza (TTGO),
indicii insulinei imunoreactive si ai peptidei-C serice
bazale si dupa TTGO.

Indicii lipidici au fost determinati dupa 12 ore de
pauza alimentara, dimineata. A fost apreciat coleste-
rolul total (C-T), HDL-C, colesterolul de densitate
joasa (LDL-C) si nivelul trigliceridelor, coeficientul
aterogen si raportul C-T/HDL-C si LDL-C/HDL-C.
Indicii lipidici au fost evaluati in ambele loturi initial
si pe fundalul tratamentului cu nebivolol (nebilet —
,Berlin-Chemie Menarini Group™), B-adrenoblocant
de generatia a I11-a, in doza de 5 mg/zi timp de 3 luni.
Indicii hemodinamici si valorile metabolismului lipi-
dic au fost evaluate initial, peste o luna si peste 3 luni
de monoterapie.

Rezultate obtinute

In urma evaludrii s-a constatat ci valorile TAS in
lotul cercetat au constituit 156,1+0,9 mmHg, valorile
TAD au fost de 94,8+0,56 mmHg si FCC a constituit
77,8+0,65 b/min. Deosebiri discrete s-au remarcat in
valorile TAS la pacientii cu SM (grupul I), precum si
la cei din grupul de referinta (grupul II) (156,1£1,3
vs 156,04£1,2; p>0,05). Deosebiri evidente nu s-au
observat nici in nvelul TAD (94,1+0,9 vs 95,5+0,6;
p>0,05), niciinvalorile FCC (78,0+0,89 vs 77,640,99;
p>0,05) In ambele grupuri de pacienti.

Evaluarea metabolismului lipidic la pacientii hi-
pertensivi obezi a demonstrat ca valorile C-T nu se
deosebeau semnificativ in ambele grupuri (5,6+0,1 vs
5,4+0,1; p>0,05). La bolnavii cu SM s-au notat valori
mai mari ale nivelului de LDL-C (4,440,1 vs 3,99+0,1;
p<0,05) si TG (2,7+0,1 vs 1,8+0,1; p<0,001). Coefi-
cientul de aterogenitate, de asemenea, a avut valori
mai sporite la pacientii cu SM (grupul I) (8,96+0,6 vs
5,4+0,4; p<0,001). in acelasi timp, valorile HDL-C
au fost mai scazute la acest grup de pacienti (0,7+0,05
vs 1,01+0,05; p<0,001).
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Determinand raportul LDL-C/HDL-C, am de-
pistat predominarea valorilor mai inalte la pacientii
cu SM (7,9+0,5 vs 4,9+0,4; p<0,001), comparativ cu
cei fara SM. Valoarea raportului > 5 este un indice
al aterogenitatii si are un rol esential in dezvoltarea
cardiopatiei ischemice.

Indici similari au fost observati si dupa calcu-
larea raportului C-T/HDL-C (9,96+0,6 vs 6,4+0.4;
p<0,001) (figura 1).

Evaluarea spectrului lipidic la pacientii cu hiper-
tensiune arteriald in asociere cu obezitatea a relatat
valori avansate ale LDL-C, trigliceridelor si nivel
scazut al HDL-C, insotite de valori sporite ale coe-
ficientului de aterogenitate si ale raporturilor C-T/
HDL-C si LDL-C/HDL-C la pacientii cu SM, ceea
ce presupune un risc cardiovascular crescut prin initi-
erea si perpetuarea procesului aterosclerotic inflama-
tor-degenerativ in patul coronarian, urmat de conse-
cintele acestuia.

In rezultatul tratamentului cu nebivolol 5 mg, ad-
ministrat timp de 3 luni pacientilor cu HTA in asoci-
ere cu obezitatea s-a observat reducerea importanta
a valorilor hemodinamice. Astfel, dupa testul acut
valorile TAS s-au redus cu 7,84+0,3 mmHg. Monitori-
zarea nivelului TAS in urma tratamentului cu durata
de o luna a demonstrat reducerea acesteia cu 15,2+0.4
mmHg comparativ cu nivelul initial. Tratamentul cu
durata de 3 luni al pacientilor lotului studiat a rele-
vat scaderea valorilor TAS cu 18,3+0,6 mmHg. Ast-
fel, valorile TAS in urma testului acut s-au redus
cu 7,4+0,3 1n grupul I si cu 8,4+0,5 in grupul II, in
comparatie cu valorile initiale. Tratamentul timp de o
luna a aratat micsorarea nivelului TAS cu 14,2+0,5 in
grupul I si cu 16,84+0,6 1n grupul II. Terapia cu durata
de 3 luni a demonstrat micsorarea valorilor TAS cu
16,8+0,6 1in grupul I si cu 20,5+0,8 in grupul II.

Modificari benefice au fost observate si in di-
namica TAD. Monitorizarea valorilor TAD 1n testul

acut, dupa administrarea nebivololului 5 mg, a de-
monstrat deosebiri certe Th comparatie cu valorile ini-
tiale (94,8+0,6 vs 90,4+0,6; p<0,001) la pacientii cu
hipertensiune arteriala in asociere cu obezitatea. Deo-
sebiri vadite s-au constatat si dupa folosirea prepara-
tului timp de o luna (94,8+0,6 vs 85,3+0,6; p<0,001).
Tratamentul cu durata de 3 luni a redus substantial
valorile TAD, in comparatie cu nivelul initial, in lotul
de pacienti cercetat (94,8+0,6 vs 83,9+0,8; p<0,001).

Astfel, datele In ansamblu denota reducerea nive-
lului TAD dupa administrarea nebivololului 1n test
acut 4,4+0,2 mmHg, dupa tratamentul cu durata de o
luna micsorarea acestora cu 9,2+0,4 mmHg, si dupa 3
luni de terapie — scaderea valorilor TAD cu 11,6+0,6
mmHg in comparatie cu indicii initiali. Terapia de du-
ratd cu nebivolol a demonstrat modificari benefice si
ale FCC la fiecare etapa de tratament, in comparatie
cu valorile initiale.

Astfel, dupa administrarea preparatului in test
acut s-a inregistrat o reducere semnificativa a valori-
lor FCC (77,8+0,6 vs 70,8+0,5; p<0,001). Modificari
mai marcante s-au observat dupa o luna de adminis-
trare a terapiei (77,8+0,6 vs 66,7+0,2; p<0,001). Tra-
tamentul cu nebivolol timp de 3 luni, de asemenea, a
dus la modificari pozitive in dinamica (77,8+0,6 vs
64,96+0,3; p<0,001).

Toate aceste rezultate ne permit sa constatam ca
administrarea nebivololului 5 mg n doza unica pe zi,
in test acut a redus FCC cu 7,8+0,4 b/min, tratamen-
tul cu durata de o luna a aratat scaderea valorilor cu
11,740,5 b/min si terapia timp de 3 luni a micsorat
nivelul FCC cu 13,04+0,7 b/min.

In rezultatul administrarii nebivololului timp de
3 luni s-au semnalat anumite modificari in spectrul
lipidic (figura 2).

Nebivololul folosit in doza unicd de 5 mg pe zi
timp de 3 luni a determinat reducerea semnificati-
va a valorilor C-T la pacientii cu SM (5,6+0,14 vs
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Figura 1. Particularitatile spectrului lipidic la pacientii cu hipertensiune arteriald in asociere cu obezitatea.
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Figura 2. Influenta nebivololului in tratamentul de durata asupra spectrului lipidic la pacientii cu sindrom
metabolic.

5,140,2; p<0,01) si neinsemnata la pacientii din gru-
pul de control (5,4+0,1 vs 4,9+0,2; p>0,05). Analiza
valorilor LDL-C a demonstrat o reducere esentiala in
comparatie cu valorile initiale in grupul I (4,4+0,1 vs
4,0+0,2; p<0,01) si reducerea neinsemnata a acestora
in grupul II (4,0+0,1 vs 3,8+0,2; p>0,05). Modificari
analogice s-au observat si In dinamica nivelului TG,
prin micsorarea lor (2,7+0,1 vs 2,2+1,0; p<0,001) la
pacientii cu SM si reducerea mai putin semnificati-
va la cei din grupul II (1,8+0,10 vs 1,7+1,0; p>0,05).
Nivelul HDL-C pe fundal de tratament nu s-a modifi-
cat esential in grupul I (de la 0,70+0,05 la 0,6+0,05)
(p>0,05) si in grupul II (de la 1,01+0,05 la 0,84+0,1
(p>0,05).

Coeficientul de aterogenitate s-a redus la bolna-
vii cu SM (8,96+0,6 vs 8,2+0,8; p<0,001), in timp ce
in grupul fara modificari ale metabolismului glucidic
acesta s-a modificat neinsemnat (5,4+0,4 vs 6,0+0,9;
p>0,05).

Anumite modificari s-au observat in dinamica ra-
porturilor C-T/HDL-C si LDL-C/HDL-C. Astfel, in
grupul cu insulinorezistentd s-a observat reducerea
valorii raportului C-T/HDL-C (9,96+0,6 vs 9,2+0,8;
p<0,001) si a raportului LDL-C/HDL-C (7,93+0,5 vs
7,34+0,7; p<0,001).

Din cele relatate in studiul nostru, s-a observat
influenta hemodinamica §i proprietdtile antiaterogene
ale nebivololului, eficacitatea carora sporeste odata
cu durata tratamentului.

Discutii

In aceasti ordine de idei, putem conchide ca stu-
diul efectuat a confirmat eficienta antihipertensiva,
actiunea de durata si acceptabilitatea excelentd a ne-
bivololului la pacientii cu SM. Administrarea de du-
ratd a nebivololului a demonstrat o reducere certa a
TAS, TAD si FCC.

Dupa cum am relatat, tratamentul cu durata de o

luna cu nebivolol a redus valorile TAS cu 15,2+0,4
mmHg, cel de 3 luni — cu 18,3+0,6 mmHg, nive-
lul TAD dupa tratamentul cu durata de o luna s-a re-
dus cu 9,2+0,4 mmHg si dupa 3 luni — cu 11,6+0,6
mmHg. Nivelul FCC dupa terapia cu durata de o luna
s-a redus cu 11,7+0,5 b/min si dupa terapia timp de 3
luni — cu 13,0+0,7 b/min.

Particularitatea nebivololului constd in actiunea
sa antihipertensiva treptata, care a atins un nivel ma-
xim dupd o lund de tratament si mai putin s-a evi-
dentiat dupa 12 luni de terapie. Aceastd legitate in
actiunea preparatului se explicd prin particularitati-
le sale farmacologice, si anume prin mecanismul de
actiune vasodilatatoare. Proprietatile vasodilatatoa-
re ale nebivololului sunt rezultatul modularii func-
tiei endoteliale si al eliberarii NO. Acest mecanism
complex este realizat treptat si, spre deosebire de alte
B-adrenoblocante, este insotit de reducerea rezisten-
tei vasculare periferice [2].

Alte studii releva ca terapia cu nebivolol 5 mg/
zi timp de 1 luna a redus nivelul TAS cu 12,6 mmHg
si TAD — cu 11.0 mmHg. Administrarea preparatului
timp de 12 saptamani a redus valorile TAS cu 15,7
mmHg, TAD —cu 12,3 mmHg [5].

Studiul efectuat a constatat prezenta dislipidemiei
in mare masurd la pacientii grupului cu SM, care au
demonstrat valori sporite ale LDL-colesterolului, tri-
gliceridelor, scaderea nivelului HDL-colesterolului,
insotite de majorarea coeficientului de aterogenitate
si a raporturilor C-T/HDL-colesterol si LDL-coleste-
rol/HDL-colesterol, ceea ce presupune un indice spo-
rit de aterogenitate.

In studiul EGIR s-a demonstrat prevalenta trigli-
ceridemiei la pacientii cu insulinorezistenta [7]. in
studiul PROCAM a fost demonstrata ipoteza ca bol-
navii cu un profil lipoproteic favorabil aterogenezei
au un risc crescut de boald cardiovasculara, riscul
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careia sporeste odata cu depasirea nivelului triglice-
ridemiei > 2,3 mmol/l. De asemenea, s-a relatat ca in
cazul barbatilor de varsta mijlocie, un raport LDL-C/
HDL-C mai mare decat 5 indica aparitia unui eveni-
ment coronarian 1n 19,2 % cazuri in urmatorii 8 ani.
Asocierea concomitenta a hipertrigliceridemiei spo-
reste aparitia evenimentului coronarian la 29,6% [8].

Este importantd actiunea benefica a nebivololului
asupra spectrului lipidic. Administrarea de duratd a
nebivololului 1n studiul nostru a redus semnificativ ni-
velul trigliceridelor si LDL-colesterolului. Acest mo-
ment poate fi explicat prin proprietatile antiaterogene
ale preparatului, eficacitatea carora se mareste odata
cu durata tratamentului. Date similare au relatat si alti
autori. Astfel, Ciazov 1. E. si colab., intr-un studiu cu
durata de 6 luni, au remarcat reducerea semnificativa
a trigliceridelor la pacientii cu sindrom metabolic [9].
Unele studii relateaza lipsa modificarilor spectrului
lipidic si celui glucidic in rezultatul tratamentului de
durata, altele indica reducerea valorilor trigliceridelor
si ameliorarea metabolismului glucidic, prin reduce-
rea C-peptidei bazale si a glicemiei dupa 2 ore de la
TTGO [7].

Concluzii

1. In urma efectudrii studiului, s-a constatat ca
influenta hemodinamica si proprietatile antiaterogene
ale nebivololului sporesc odatd cu durata tratamen-
tului.

2. Tratamentul de duratd cu nebivolol 5 mg a re-
dus semnificativ FCC — cu 13,0+0,7 b/min, TAS — cu
18,3+0,6 mmHg si TAD — cu 11,6+£0,6 mmHg.

3. Nebivololul amelioreaza starea spectrului li-
pidic prin reducerea valorilor colesterolului total
(5,6£0,14 vs 5,1+0,2; p<0,01), LDL-colesterolu-
lui (4,4+0,1 vs 4,0+0,2; p<0,01) si trigliceridelor
(2,7£0,1 vs 2,2+1,0; p<0,001) la pacientii cu sindrom
metabolic.
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Rezumat

A fost efectuat studiul unui lot de 119 pacienti cu hi-
pertensiune arteriala (HTA) si obezitate (varsta medie —
49+0,6 ani). Dintre ei au fost selectati 63 de pacienti cu
sindrom metabolic (grupul I) si 56 pacienti au constituit
lotul de control (grupul II). Criteriul de includere in grupul
de studiu a fost HTA de gradele I-II, asociata cu obezitatea.
Criterii de excludere au fost considerate HTA severa, hipo-
si normoponderitatea, angina pectorald instabild, infarctul
miocardic acut, insuficienta cardiaca cronica avansata (gr.
III-IV NYHA) si aritmiile severe. La pacientii cu SM tra-
tamentul cu durata de 3 luni cu nebivolol 5 mg s-a soldat
cu reducerea FCC cu 13,0+0,7 b/min, TAS — cu 18,3+0,6
mmHg si TAD — cu 11,6+0,6 mmHg, comparativ cu va-
lorile initiale. Tratamentul de duratd amelioreaza starea
spectrului lipidic prin reducerea valorilor colesterolului
total (5,6+0,14 vs 5,1+0,2; p<0,01), LDL-colesterolului
(4,4+0,1 vs 4,0+0,2; p<0,01) si trigliceridelor (2,7+0,1 vs
2,2+1,0; p<0,001) la pacientii cu sindrom metabolic.

Summary

It was studied a trial which included 119 patients
with arterial hypertension and obesity (mean age 49+0,6
years). From them was selected 63 patients with metabolic
syndrome (group I) and 56 patients without metabolic
syndrome were included in the control group (group
I). Inclusion criteria in the study group was arterial
hypertension grade I-II associated with obesity. Exclusion
criteria were considered arterial hypertension grade III,
hipo- and normoponderity patients, unstable angina, acute
myocardial infarction, congestive heart failure (grade III-
IV NYHA) and severe arrhythmias. The patients with
metabolic syndrome that recieved 3 months Nebivolol 5
mg acieved a reduction of heart rate by 13,0+0,7 beats/min,
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of systolic blood pressure by 18,3+0,6 mmHg and diastolic
blood pressure by 11,6+0,6 mmHg, comparing with initial
values. Long-term treatment ameliorates lipid profile by
reducing level of total cholesterol (5,6+0,14 vs 5,1+0,2;
p<0,01), LDL-cholesterol (4,4+0,1 vs 4,0+0,2; p<0,01),
and triglycerides (2,7+0,1 vs 2,2 £1,0; p<0,001) on the
patients with metabolic syndrome.

Pesiome

HUccrnenoBanne mpoBommiock Ha 119 GompHBIX apTe-
pHaTBEHON THTIEPTEH3UEH U OXKUPECHUEM (CpPEeTHIA BO3PacT
—49+0,6 net), u3 HUX 63 MAUEHTOB CTPaJAINA METa0OTH-
yeckuM cuHIpoMoM (I rpymma) u 56 GOIBHBIX COCTABHIIN
koHTposbHyt0 Tpymmy (II rpymma). Kputepusmu BKiIRO-
YEeHHUs! B MCCIIENOBAHUE OBUIM apTepHalbHas TMIEpPTEH-
3us [-II crenenu m oxupenue. Kpureprem MCKIIOUEHHUS
Opun aprepuanbHas rurepreHsus Il cremenu, rumo- u
HOpMaJIbHas Macca Teja, HecTaOwibHas CTCHOKAPIWS,
OCTpbIA MH(pAPKT MUOKAp/a, XPOHUUECKAst CepleIHas He-
nmocratounocTh (III-IV crenenn) u Tsoxensie aputMun. Jle-
YeHHe HEOMBOJIOIOM B 7I03€ 5 MT' B TEUEHHE 3-X MECSIEB
MIPUBEJIO K JJOCTOBEPHOMY CHI)KCHHMIO YaCTOTHI CEPICUHBIX
cokparmenuit Ha 13,0+0,7 yo.mun. (p<0,001), cucronmue-
CKOI'0 apTepuanbHoOro jnaeieHus — Ha 18,3+0,6 Mm. pT. CT.
(p<0,001) ¥ mUAaCTONMYESCKOTO apTEePHUATHHOTO IABICHHS
—mHa 11,64+0,6 mm.pr.cT. (p<0,001). Ha pone mmmrensHOTO
JedeHUsI HeOMBOJIOTIOM, Y TAIMEHTOB ¢ META0OIMIECKUM
CHHIPOMOM YITyUIIWJINCH JIMIUAHBIC MOKA3aTesin, Ha-
Omromanock yMeHbIIeHne odmiero xonecrepuna (5,6+0,14
vs 5,1+0,2; p<0,01), xomecTepruHa ¢ HU3KOH IIOTHOCTHIO
(4,4+0,1 vs 4,0+0,2; p<0,01) u Tpurmmuepunos (2,7+0,1
vs 2,2 £1,0; p<0,001).

INFLUENTA MEDICATIEI DE DURATA
CU RAMIPRIL SI EPROSARTAN
ASUPRA FUNCTIEI DIASTOLICE $I
INSULINOREZISTENTEI LA PACIENTII
CU HIPERTENSIUNE ARTERIALA
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Introducere

Hipertensiunea arteriala (HTA) reprezinta o pro-
blema primordialda de sadnatate publica, indeosebi
pentru secolul XXI. Pentru studierea mecanismelor
de aparitie si progresie a HTA si pentru tratamentul
ei se aloca resurse umane si materiale enorme. Aceste
eforturi sunt justificate, deoarece HTA este un factor
major de risc cardiovascular si este considerata ca pri-
ma cauza de mortalitate la nivel mondial. Prevalenta
acestui flagel este in crestere la nivelul populatiei ge-
nerale si se mareste continuu, pe masura avansarii in

varsta si a majorarii sperantei de viatd a populatiei, cu
0 panta usor mai abrupta in Europa fatd de America
de Nord [2,3,6].

HTA este principala cauza a disfunctiei diasolice
(DD), avand si cea mai mare prevalentd. Controlul
eficient al valorilor tensiunii arteriale este cel mai im-
portant mijloc prin care se poate ameliora sau norma-
liza functia diastolica a venticulului stdng (VS), astfel
se imbunatateste prognosticul legat de progresia spre
insuficienta cardiaca [4,11].

Conform studiului OLMSTED COUNTY, dis-
functia diastolica a fost depistata la 20% din subiectii
aparent sandtosi si la mai mult de 45% din pacientii
cu HTA sau cardiopatie ischemica [12]. Rezultatele
studiilor Cardiovascular Health si STROHG HEART
au demonstrat ca DD este un factor predispozant al
evenimentelor cardiovasculare, iar cresterea nivelului
riscului este proportional cu severitatea disfunctiei
[1].

HTA, hipertrofia miocardului VS si insulinorezis-
tenta (IR) sunt considerati factori de risc independenti
pentru patologia cardiovasculard. Insulinorezistenta
reprezintd fie un factor predictiv sau patogenic, fie
un fenomen patologic asociat in numeroase afectiuni
complexe, cum ar fi HTA, diabetul zaharat tip 2, into-
leranta la glucoza, obezitatea, sindromul ovarian po-
lichistic, microalbuminuria si alte dereglari. Conform
studiilor epidemiologice, IR a fost depistata [5,10]:

¢ la 90% din populatia cu diabet zaharat;

e Jla 60% din subiectii cu patologie cardiovascu-
lara;

e Jla 50% din pacientii cu patologia coronariana
confirmata;

e la 85% din pacientii cu hipertrigliceridemie i
cu HDL — colesterol micsorat.

Inhibitorii enzimei de conversie (IECA II) si an-
tagonistii receptorilor de angiotensina II (ARA II)
sunt remedii cu o semnificatie majora, care s-au de-
monstrat a fi clase terapeutice eficiente in scaderea
valorilor TA si In ameliorarea prognosticului in di-
ferite conditii patologice, caracterizate de activarea
in exces a sistemului renina-angiotensina-aldosteron:
hipertrofia ventriculara stanga, IC congestiva, infarc-
tul miocardic. Electia IECA II si, in mod special,
ARA II pentru tratamentul HTA ar prezenta anumite
avantaje fatd de alte grupe de preparate prin efectul
lor pleiotrop.

Eprosartanul este un ARA 11, ce se deosebeste de
ceilalti reprezentanti ai clasei prin mecanismul sau
dublu de actiune prin blocarea sistemului renin-angi-
otensin-aldosteron, dar si a sistemului nervos simpa-
tic (afinitate sporitd catre receptorii postsinaptici din
terminatiile ganglionare simpatice).

Luand in consideratie datele litaraturii moderne,





