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До недавнего времени назначение 
β-адреноблокаторов (β-АБ) пациентам с арте-
риальной гипертензией (АГ) не вызывало ника-
ких критических замечаний. Они входили в 
пятерку классов антигипертензивных препара-
тов (АГП), рекомендованных в качестве тера-
пии первой линии. С течением времени их, 
наряду с диуретиками, стали относить к так 
называемым старым или традиционным сред-
ствам, с которыми сравнивали эффективность 
так называемых новых АГП (ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента (ИАПФ), 
антагонисты кальция (АК), блокаторы рецепто-
ров ангиотензина II (БРА)) [4, 10, 19, 43]. 
В 2011 г. вышли британские рекомендации 
Национального института здоровья и социаль-
ного совершенства (National Institute for Health 
and Care Excellence – NICE), в которых β-АБ 
исключили из препаратов первого ряда для 
лечения АГ, что вызвало многочисленные дис-
куссии [61]. Согласно этим рекомендациям, 
лечение пациентов с АГ следует начинать или с 
ИАПФ, или с АК, затем их комбинировать и 
добавлять диуретики, а только после этого 
могут назначаться β-АБ. При этом приводится 
много аргументов против β-АБ, которые не 
всегда являются оправданными и мешают 
обычному врачу-практику правильно ориенти-
роваться в выборе антигипертензивного лече-
ния. В то же время, рекомендации Украинской 
ассоциации кардиологов, Европейского обще-
ства кардиологов 2007 г. и их пересмотр 2009 г. 
оставили β-АБ как препараты первого ряда в 
лечении АГ [6–8, 71]. Статья посвящена обзору 

и анализу данных об эффективности и «неэф-
фективности» β-АБ в лечении больных АГ.

Основными показаниями в кардиологии для 
назначения β-АБ являются: АГ, в том числе вто-
ричная (ренопаренхиматозная, гипертиреои-
дизм, у беременных и др.), сердечная недоста-
точность (СН), ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), аритмии (экстрасистолия, фибрилляция 
предсердий и др.), синдром удлиненного интер-
вала QT [2, 66, 76]. Кроме того, возможно при-
менение β-АБ при вегетативных кризах, пролап-
се митрального клапана, абстинентном синдро-
ме, гипертрофической кардиомиопатии, мигре-
ни, аневризме аорты, синдроме Марфана. 
Появились также недавно и результаты иссле-
дований, в которых указывалось, что у женщин с 
раком молочной железы, принимавших β-АБ, 
реже возникают метастазы, чем у женщин, не 
принимавших β-АБ [49]. Так, в американском 
исследовании, включавшем 1400 женщин, про-
оперированных и прошедших курс химиотера-
пии по поводу рака молочной железы, 3-летняя 
выживаемость без раковых событий составила 
87 % в группе принимавших β-АБ (в основном 
атенолол или метопролол) по поводу сердечно-
сосудистых проблем, по сравнению с 77 % в 
группе не принимавших β-АБ. При этом разница 
сохранялась и после стандартизации пациентов 
по возрасту, полу, наличию сахарного диабета 
(СД). Подобные же результаты были получены и 
в британском исследовании. Авторы далеки от 
того, чтобы делать какие-то фундаментальные 
выводы, но дальнейшие исследования в этом 
направлении продолжаются, и если положи-
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тельное влияние β-АБ подтвердится, то это 
будет новый недорогой и безопасный путь повы-
шения эффективности лечения рака молочной 
железы.

Причин, по которым возникли ограничения в 
использовании β-АБ, несколько: во-первых, 
появились данные метаанализов, в которых 
показано, что β-АБ хуже, чем другие АГП, умень-
шают частоту возникновения сердечно-сосуди-
стых осложнений; во-вторых, считается, что 
β-АБ не снижают центральное АД и не влияют на 
жесткость артерий; в-третьих, под влиянием 
β-АБ нарушается липидный и углеводный обмен; 
в-четвертых, β-АБ не защищают органы-мише-
ни; в-пятых, β-АБ вызывают побочные явления, 
которые могут влиять на качество жизни пациен-
тов с АГ. Рассмотрим все эти причины более 
подробно.

Бета-адреноблокаторы не влияют 

на частоту развития сердечно-сосудистых 

событий? 

В 1998 г. F. Messerli и соавторы публикуют 
метаанализ, в котором указывают, что β-АБ не 
эффективны у пожилых пациентов в предупреж-
дении сердечно-сосудистых событий, и положи-

тельный эффект на прогноз возможен лишь при 
сочетании с диуретиками [80]. Результаты мета-
анализа основывались, в основном, на данных 
исследования MRC (рис. 1) [68]. После этого 
метаанализа F. Messerli и соавторы опубликова-
ли несколько статей и комментариев в поддерж-
ку своего заключения, что β-АБ не должны 
на значаться, по-крайней мере, пожилым паци-
ентам [15, 78, 79, 81]. А в 2009 г. появляется 
очередной метаанализ F. Messerli и соавторов 
об увеличении риска возникновения СД на фоне 
терапии диуретиками и β-АБ. Cогласно этому 
метаанализу, β-АБ увеличивают риск возникно-
вения СД на 44 % по сравнению с плацебо и на 
31 % по сравнению с другими АГП, что подтвер-
дило данные предшествовавшего ему метаана-
лиза W. Elliott и P. Meyer, в котором авторы пока-
зали достоверное увеличение риска развития 
СД на фоне приема β-АБ на 25 % [27]. В этом же 
метаанализе F. Messerli была проведена оценка 
влияния β-АБ на частоту возникновения сердеч-
но-сосудистых осложнений. Оказалось, что β-АБ 
достоверно не влияли ни на общую, ни на сер-
дечно-сосудистую смертность, ни на частоту 
развития инфаркта миокарда (ИМ), инсульта как 
по сравнению с плацебо, так и по сравнению с 

Рис. 1. Частота развития сердечно-сосудистых событий и смертность у пациентов пожилого возраста в исследовании MRC.
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другими АГП. Авторы сделали выводы, что β-АБ 
отрицательно влияют на метаболизм и беспо-
лезны в предупреждении сердечно-сосудистых 
осложнений. 

Британские исследователи провели в 2007 г. 
анализ эффективность – стоимость, где указы-
вают, что β-АБ умеренно эффективны в преду-
преждении негативных событий, а по стоимости 
дороже диуретиков [129]. ИАПФ и АК обеспечи-
вают высокую эффективность, но имеют высо-
кую стоимость. Диуретики обладают высокой 
эффективностью и очень низкой стоимостью. На 
основании этого фармако-экономического ана-
лиза сделаны выводы о том, что АГТ должна, 
прежде всего, включать ИАПФ, АК и диуретики, 
что легло в основу рекомендаций NICE 2011 г., в 
которых β-АБ стали препаратами третьей–чет-
вертой линии для лечения АГ [61]. Примечате-
льно, что в данном анализе негативное влияние 
β-АБ проявлялось только лишь увеличением 
частоты возникновения СД (табл. 1).

Наконец, в октябре 2012 г. в журнале 
Американской медицинской ассоциации 
S. Bangalore и соавторы публикуют результаты 
исследования Reduction of Atherothrombosis for 
Continued Health (REACH), в котором ставится 
под сомнение использование β-АБ даже уже у 
пациентов с ИБС без СН [50]. Данное исследо-
вание представляет собой реестр 44 708 паци-
ентов, из которых 14 043 (31 %) имели в про-
шлом ИМ, 12 012 (27 %) – документированную 
ИБС, но без ИМ в анамнезе и 18 653 (42 %) 
имели только факторы риска. Оказалось, что в 
частоте развития событий не было различий 
между группами принимавших и не принимав-

ших β-АБ в подгруппах с ИБС, а у пациентов с 
наличием только факторов риска частота ослож-
нений была даже выше на фоне приема β-АБ. 
Исследователи заключили: возможно, не нужно 
длительно принимать β-АБ после ИМ и нужны 
дальнейшие исследования по выяснению дли-
тельности приема; возможно, нет необходимо-
сти назначать β-АБ пациентам с хронической 
ИБС без ИМ в анамнезе, если их хорошо проле-
чили инвазивно (аортокоронарное шунтирова-
ние или перкутанная транслюминальная ангио-
пластика). 

Наряду с отрицательными публикуется ряд 
положительных метаанализов в поддержку 
β-АБ. Так, в 2004 г. J.M. Edelman и соавторы в 
своем открытом письме отмечают, что по срав-
нению с плацебо β-АБ снижают риск развития 
инсульта на 34 % [26]. Иными словами, лучше 
лечить АГ с помощью β-АБ, чем не лечить вооб-
ще [113]. 

Значительно уменьшились высказывания 
против β-АБ после публикации метаанализа 
BPLTT 2000 г. и наибольшего метаанализа 2009 г. 
по сравнению различных АГП, включавшего 147 
исследований и 958 000 пациентов [65, 85]. В 
последнем указывалось, что все классы одинако-
во снижают риск развития осложнений при оди-
наковом снижении АД [65]. Бета-АБ имеют преи-
мущества в предупреждении коронарных собы-
тий у больных ИБС – снижение риска на 29 % по 
сравнению с 15 % на фоне других АГП. По -
ложительный эффект β-АБ был ограничен 
несколькими годами после ИМ – на 31 % снижал-
ся риск у лиц, недавно перенесших ИМ, по срав-
нению с 13 % у лиц с ИБС, но без недавнего ИМ 
(рис. 2). При исключении исследований, в кото-
рых изучали β-АБ у больных ИБС, оказалось, что 
снижение систолического АД (САД) / диастоли-
ческого АД (ДАД) на 10/5 мм рт. ст. на фоне всех 
АГП приводит к снижению риска коронарных 
событий на 22 % и инсульта – на 41 %, что было 
сопоставимо с расчетами по ожидаемому сниже-
нию риска (25 и 36 % соответственно для коро-
нарных событий и инсульта) и свидетельствовало 
о роли именно снижения АД в предупреждении 
осложнений. При этом β-АБ сохраняли достовер-
ное влияние на снижение частоты развития 
инсульта (рис. 3). АК оказались более эффектив-
ными в предупреждении инсульта и менее 
эффективными в предупреждении СН [65].

Среди основных выводов данного метаана-
лиза: действительно β-АБ имеют специфиче-

Таблица 1
Относительный риск влияния различных АГП на частоту воз-
никновения событий*

События
Тиазидные 

диуретики
АК β-АБ

ИАПФ/

сартаны

Нестабильная 
стенокардия

0,983 0,881 0,984 0,970

ИМ 0,780 0,796 0,855 0,816

СД 0,965 0,806 1,137 0,720

Инсульт 0,690 0,656 0,851 0,731

СН 0,530 0,731 0,761 0,642

Смерть 0,910 0,883 0,939 0,902

Примечание. * Адаптировано из NICE/BHS. Clinical guideline 
34: hypertension. Management of hypertension in adults in pri-
mary care: partial update. http://www.nice.org.uk/
CG034guidance [accessed 10 March 2007]. < 1 – положитель-
ное влияние, 1 – отсутствие влияния, > 1 – негативное влия-
ние.
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ское положительное влияние у пациентов с ИБС, 
недавно перенесших ИМ; снижение относитель-
ного риска осложнений одинаково у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями и без 
них, но абсолютный риск больше у пациентов с 
сердечно-сосудистым заболеванием; именно 
фактом снижения АД объясняется превентив-
ный эффект АГП, за исключением специфиче-
ского влияния β-АБ при ИБС. Таким образом, 
этот метаанализ подтвердил то, что от β-АБ ока-
зываться не надо, они обладают сердечно-сосу-

дистым защитным действием и имеют дополни-
тельные преимущества при назначении боль-
ным ИБС после ИМ. 

Еще одним интересным аспектом споров о 
влиянии β-АБ на частоту развития сердечно-
сосудистых осложнений стала теория о том, что, 
возможно, недостаточная эффективность ха     -
рактерна лишь для одного представителя этой 
группы – атенолола, который наиболее часто 
изучали в клинических исследованиях [90]. Так, 
В. Carlberg и соавторы провели метаанализ, 
который включал пациентов в возрасте 52–
70 лет со средним сроком наблюдения 4,6 года 
[20]. При сравнении атенолола с плацебо 
(4 исследования, 6825 пациентов) не было раз-
личий по общей смертности (относительный 
риск (ОР) 1,01, доверительный интервал (ДИ) 
0,89–1,15), сердечно-сосудистой смерти (ОР 
0,99, ДИ 0,83–1,18), ИМ (ОР 0,99, ДИ 0,83–1,19) 
и инсульту (ОР 0,85, ДИ 0,72–1,01). При сравне-
нии с другой АГТ (5 исследований, 17 671 паци-
ентов), несмотря на эквивалентное снижение 
АД, лечение атенололом ассоциировалось с 
более высокой общей смертностью (ОР 1,13, ДИ 
1,02–1,25), сердечно-сосудистой смертностью 
(ОР 1,16, ДИ 1,00–1,34) и большей частотой 
инсульта (ОР 1,30, ДИ 1,12–1,50). В дальней-
шем, L. Lindholm и соавторы провели более 
обширный метаанализ, включавший данные 
обследования 10 5951 пациентов [69]. В целом, 
β-АБ уступали другим АГП в предупреждении 
инсульта (ОР 1,16, ДИ 1,04–1,30), но результаты 

Количество
исследований/
Количество 
пациентов

Относительный риск 95 %

Количество
исследований/ 
Количество 
пациентов

Относительный риск 95 %

Тиазидные диуретики 11/1710 0,86 (0,75–0,98) 10/1370  0,62 (0,53–0,72)

β-АБ 6/851 0,89 (0,78–1,02) 7/690 0,83 (0,70–0,99)
ИАПФ 21/4083 0,83 (0,78–0,89) 13/1220 0,78 (0,66–0,92)

БРА 4/378 0,86 (0,53–0,14) 0/0

АК 22/2009 0,85 (0,78–0,92) 9/976 0,66 (0,58–0,75)

Открытый выбор АГП 5/871 0,89 (0,78–1,01) 4/763 0,96 (0,75–1,23)

Все классы АГП 64/9417 0,85 (0,81–0,89) 38/4712 0,73 (0,66–0,80)

0,5  0,7   1  1,4    2                 0,5  0,7  1   1,4    2

Препарат лучше Плацебо лучше Препарат лучше Плацебо лучше

Рис. 3. Относительный риск коронарных событий и инсульта на фоне лечения различными классами АГП по сравнению с 
плацебо (исключены исследования, в которых β-АБ назначали пациентам с ИБС). Адаптировано по М. Law и соавт. В отсут-
ствие ИБС β-АБ недостоверно снижали риск коронарных событий, однако достоверно и не хуже, чем ИАПФ, снижали риск 
развития инсульта.

Количество
исследований/

Количество 
пациентов Относительный риск 95 %

Исследования с β-АБ 

С ИБС   37/2534 0,71 (0,66–1,78)

После острого ИМ 
  27/2155

0,69 (0,62–0,76)

Хроническая ИБС   11/369 0,87 (0,71–1,06)

Без ИБС   6/851 0,89 (0,78–1,02)

Не β-АБ 

С ИБС   37/5834 0,85 (0,79–0,91)

Без ИБС   24/3217 0,84 (0,79–0,90)

Все исследования 
без β-АБ у больных 
с ИБС

  64/9417 0,85 (0,81–0,89)

                               0,5  0,7    1   1,4  2
  Препарат лучше      Плацебо лучше

Рис. 2. Относительный риск коронарных событий на фоне 
лечения β-АБ и другими АГП. Адаптировано по М. Law и 
соавт.
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были различными для атенолола и других β-АБ 
(табл. 2). У пациентов, принимавших атенолол, 
отмечали достоверно, по сравнению с другими 
АГП, бόльшую общую смертность и частоту раз-
вития инсульта, а для других β-АБ достоверных 
отличий с другими АГП не обнаружили. Иными 
словами, если β-АБ не является атенололом, то 
различий, по сравнению с другими классами 
АГП, в его превентивном действии нет. 

В 2012 г. опубликован последний метаана-
лиз экспертов Cochrane Сollaboration (табл. 3), 
согласно которому по сравнению с плацебо 
β-АБ достоверно снижают только на 20 % риск 
инсульта и на 12 % – сердечно-сосудистую забо-
леваемость [132]. При назначении атенолола 
или пропранолола достоверно увеличивается 

Таблица 2
Вероятность возникновения инсульта и инфаркта миокар-
да, общей смерти у пациентов с артериальной гипер    -
тензией

Событие

ОР (95 % ДИ)

β-АБ по сравнению 

с другими АГП

Инсульт
Атенолол
Другие β-АБ

1,26 (1,15–1,38)
1,20 (0,30–4,71)

ИМ 
Атенолол
Другие β-АБ

1,05 (0,91–1,21)
0,86 (0,67–1,11)

Общая смертность
Атенолол
Другие β-АБ

1,08 (1,02–1,14)
0,89 (0,70–1,12)

Таблица 3
Сравнение эффективности β-АБ с плацебо и другими класами АГП* 

Событие, группа сравнения
Количество 

исследований
Количество участников ОР (95 % ДИ)

Плацебо или отсутствие лечения
Общая смертность
Коронарные события
Инсульт
ССС
ССЗ

Отмена из-за побочных явлений
Окспренолол
Атенолол или пропранолол

4
4
4
4
4
3
1
2

23 613
23 613
23 613
23 613
23 613

6357
16 372

0,99 (0,88–1,11)
0,93 (0,81–1,07)
0,80 (0,66–0,96)*
0,93 (0,80–1,09)
0,88 (0,79–0,97)

0,95 (0,87–1,04)
6,35 (3,94–10,22)

Диуретики
Общая смертность
Коронарные события

< 65 лет
> 65 лет

Инсульт
Кардиоселективные
Неселективные

ССС
ССЗ
Отмена из-за побочных явлений

5
4
3
1
4
3
1
3
4
3

18 241
18 135
15 952
2183

18 135
9435
8700

17 452
18 135
11 566

1,04 (0,91–1,19)
1,12 (0,82–1,54)
0,97 (0,81–1,17)
1,63 (1,15–2,32)
1,17 (0,65–2,09)
0,92 (0,55–1,54)
2,28 (1,31–3,95)
1,09 (0,90–1,32)
1,13 (0,99–1,28)
1,69 (0,95–3,00)

АК
Общая смертность
Коронарные события
Инсульт
ССС
ССЗ
Отмена из-за побочных явлений

4
3
3
4
2
2

44 825
44 167
44 167
44 825
19 915
21 591

1,07 (1,00–1,14)
1,05 (0,96–1,15)
1,24 (1,11–1,40)
1,15 (0,92–1,46)
1,18 (1,08–1,29)
1,20 (0,71–2,04)

Блокаторы РАС
Общая смертность
Коронарные события
Инсульт
ССС
ССЗ

ИАПФ
БРА

Отмена из-за побочных явлений

3
2
2
3
3
2
1
2

10 828
9951
9951

10 828
10 828
1635
9193
9951

1,10 (0,98–1,24)
0,90 (0,76–1,06)
1,30 (1,11–1,53)
1,09 (0,92–1,29)
1,00 (0,72–1,38)
0,81 (0,63–1,04)
1,16 (1,04–1,30)
1,41 (1,29–1,54)

Примечание. * Адаптировано из метаанализа Cochrane Сollaboration, 2012. ССС – сердечно-сосудистая смертность; 
ССЗ – сердечно-сосудистая заболеваемость; РАС – ренин-ангиотензиновая система.
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частота отмен из-за побочных реакций. Однако 
при этом по сравнению с диуретиками суще-
ственных достоверных отличий не было, только у 
пациентов в возрасте старше 65 лет наблюдали 
на 63 % бόльшую частоту коронарных событий, и 
при приеме неселективных β-АБ в 2,28 раза 
была выше частота инсультов. По сравнению с 
АК, при назначении β-АБ достоверно были выше 
на 7 % общая смертность, на 24 % – частота 
инсульта и на 18 % – сердечно-сосудистая 
заболевае   -мость. По сравнению с блокаторами 
ренин-ангиотензиновой системы частота ин -
сульта была выше на 30 %, а частота отмен – на 
41 %. При этом, по сравнению с БРА, достовер-
но (на 16 %) была выше сердечно-сосудистая 
заболеваемость, а по сравнению с ИАПФ она 
была недостоверно, но все же ниже на 19 %.

Авторы данного метаанализа сделали за  -
ключение, что β-АБ обладают умеренным поло-
жительным эффектом относительно снижения 
частоты инсультов, но не общей смертности или 
коронарных событий, и по влиянию на некото-
рые события уступают АК и блокаторам ренин-
ангиотензиновой системы. Очень мало данных 
об эффективности β-АБ с вазодилатирующими 
свойствами, благодаря которым влияние на 
прогноз может отличаться от других β-АБ. В 
дальнейшем нужны рандомизированные клини-
ческие исследования у пациентов с АГ (без ИБС) 
по оценке влияния β-АБ на все конечные точки 
по сравнению с другими классами АГП, по срав-
нению β-АБ между собой (с вазодилатирующим 
эффектом и без него) и по оценке у пожилых и 
молодых лиц. 

Суммируя вышесказанное о влиянии β-АБ 
на частоту возникновения сердечно-сосудистых 
осложнений, следует отметить, что большин-
ство рассуждений об отрицательном эффекте 
β-АБ основывается на данных метаанализов. 
А метаанализ – это не проспективное рандоми-
зированное исследование, в котором четко 
устанавливают, влияет или не влияет, а лишь 
анализ, который помогает спланировать направ-
ления дальнейших исследований. Поэтому 
нельзя его результаты воспринимать как бес-
спорный факт. Однако, со слов самого F. Messerli: 
«Метаана      лиз – это как тушеная рыба: не имеет 
значения, как много свежих морепродуктов вы 
добавляете, одна испорченная рыба сделает это 
блюдо вонючим» [77]. Или, в русской вариации, 
метаанализ – это «ложка дегтя в бочке с медом». 
То есть, метаанализ занимает маленькое место 

в доказательной базе, и его результаты одно-
значно не доказывают отрицательного эффекта, 
но впечатление портят, и это заставляет врачей 
относиться с осторожностью к назначению β-АБ. 
В большинстве прямых сравнительных исследо-
ваний β-АБ не уступали по влиянию на частоту 
осложнений другим АГП, за исключением иссле-
дований LIFE и ASCOT, в которых лечение на 
основе атенолола (в виде монотерапии или в 
комбинации с диуретиком) уступало по влиянию 
на частоту развития сердечно-сосудистых собы-
тий препаратам сравнения. При этом наряду с 
отрицательным метаболическим эффектом, при 
одинаковом снижении офисного АД, отмечали 
меньшее влияние атенолола на пульсовое (ПАД) 
и центральное АД, то есть в основе разницы 
лежал все тот же гемодинамический фактор – 
если препараты меньше снижают АД (не имеет 
значение какое – офисное, центральное, пуль-
совое, среднесуточное), то у них будет отме-
чаться меньшее влияние на прогноз.

Поэтому, нужно не отказываться от β-АБ, а 
использовать более широко дополнительные 
критерии оценки антигипертензивного эф  -
фекта – контроль центрального, среднесуточ-
ного АД и снижение вариабельности АД. И если 
этот эффект недостаточный, то искать пути его 
усиления. Кроме того, как будет показано ниже, 
существуют β-АБ с дополнительным вазодила-
тирующим эффектом, которые отличаются от 
атенолола по влиянию на центральное АД и по 
метаболическим эффектам. Если же у пациента 
АГ сочетается с ИБС, СН, систолической дис-
функцией, нарушениями ритма, то нет ни еди-
ного метаанализа или исследования, которые 
бы показали, что β-АБ назначать в этой ситуа-
ции не надо.

Бета-адреноблокаторы не влияют 

на центральное артериальное давление 

и жесткость артерий? 

В последнее время появилось много иссле-
дований и рассуждений о существовании раз-
ницы между АД на плечевой артерии и в аорте. В 
популяционном исследовании STRONG было 
показано, что именно центральное АД имеет 
большее прогностическое значение: увеличе-
ние центрального ПАД на 10 мм рт. ст. приводит 
к достоверному увеличению риска осложнений 
на 23 %, в то время как увеличение ПАД на пле-
чевой артерии на те же 10 мм рт. ст. недостовер-
но ассоциируется с увеличением осложнений на 
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12 % [102]. В исследовании ASCOT было проде-
монстрировано, что разные препараты при оди-
наковом снижении АД на плечевой артерии 
по-разному снижают центральное АД [130]. 
Рассмотрим подробнее, почему это так.

На рис. 4 представлена схема распростра-
нения пульсовой волны от сердца на перифе-
рию и обратно. Когда сердце выбрасывает 
кровь в аорту, она растягивается, появляется 
прямая пульсовая волна, которая распростра-
няется по направлению от сердца (на рисунке 
она представляет график изменения АД в виде 
черной пунктирной линии). На определенном 
участке (место изгиба артерий, сужения, спаз-
ма, артериолы) эта пульсовая волна отражается 
и начинает идти в обратном направлении. 
Появляется так называемая отраженная пульсо-
вая волна (на рисунке – светлая пунктирная 
линия). В каком бы месте мы ни стали регистри-
ровать изменение АД, оно бы представляло 
собой суммацию АД прямой и отраженной пуль-
совых волн (на рисунке – сплошная черная 
линия). Встреча пульсовых волн может проис-

ходить в диастолу (левая сторона рисунка), а 
может происходить в систолу (правая сторона 
рисунка). Если говорить об аорте, то в норме у 
молодых лиц пульсовые волны встречаются в 
диастолу, и САД определяется лишь сердечным 
выбросом. За счет вклада отраженной пульсо-
вой волны увеличивается ДАД, что способству-
ет поддержанию коронарного кровотока. Од -
нако бывают ситуации, когда пульсовые волны 
встречаются в систолу. Это возможно при более 
проксимальном отражении пульсовой волны, 
при увеличении скорости распространения 
пульсовой волны и при удлинении систолы. 
Происходит суммация пульсовых волн в систо-
лу, и САД увеличивается на величину, которую 
вносит отраженная пульсовая волна и которая 
носит название давление прироста (рис. 5). При 
этом на сердце будет приходиться дополни-
тельная нагрузка вследствие такого увеличения 
уровня САД. Если давление прироста соотнести 
к ПАД и выразить в процентах, то получаем 
индекс прироста. ДАД при этом снижается. Чем 
дальше от сердца расположена точка регистра-

 
  

T T

Прямая пульсовая 
волна 

Отражённая (обратная) 
пульсовая волна

Результирующая пульсовая 
волна 

Давление 
прироста 

Систола     Диастола  Систола     Диастола  
Рис. 4. Схематическое изображение распространения пульсовой волны от сердца на периферию и обратно. Т – время от 
начала распространения пульсовой волны до ее возврата.
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ции, тем раньше встречаются пульсовые волны 
и тем выше САД и ниже ДАД. Поэтому на плече-
вой артерии, в отличие от аорты, САД и ПАД 
выше, а ДАД ниже. Централь ное (аортальное) 
САД (цСАД) может отличаться от САД, которое 
было измерено на плечевой артерии на величи-
ну от 1 до 33 мм рт. ст. [83, 108]. При этом из-за 
суммации (в литературе она имеет название 
амплификации) у молодых и высоких людей 
уровень периферического САД может быть 
выше нормы, тогда как центральное САД может 
быть нормальным [128]. Это может привести к 
гипердиагностике АГ и повлиять на выбор про-
фессии или дальнейшую карьеру молодых 
людей. У людей пожилого возраста, наоборот, 
степень снижения АД на плечевой артерии под 
влиянием терапии может не совпадать со сни-
жением центрального АД. При одинаковом 
достигнутом уровне АД на плечевой артерии 
цСАД может значительно отличаться, что при-
водит к недооценке сердечно-сосудистого 
риска при сохранении цСАД высоким. Cкорость 
распространения пульсовой волны (СРПВ) в 
основном связана со структурой стенок арте-
рий и средним АД (давление растягивания).

Индекс прироста зависит от трех факторов: 
от интенсивности (амплитуды) отраженной 
волны, от времени отражения пульсовой волны, 
от длительности изгнания крови из желудочков 

(см. рис. 5). Амплитуда отраженной волны свя-
зана с тонусом периферических артерий: чем он 
больше, тем амплитуда выше. Поэтому препа-
раты, которые вызывают периферический 
спазм артерий, способствуют увеличению 
амплитуды отраженной волны и увеличивают 
давление прироста. Время отражения пульсо-
вой волны зависит, с одной стороны, от СРПВ, с 
другой – от места отражения. СРПВ зависит от 
среднего АД и от свойств стенки артерий: чем 
выше АД, тем меньше способность стенок к рас-
тягиванию, тем выше СРПВ. Чем жестче сосуди-
стая стенка, тем СРПВ выше. Поэтому у лиц 
пожилого возраста и людей с заболеваниями, 
приводящими к изменению свойств стенки 
сосуда (СД, атеросклероз, АГ, почечная недо-
статочность и др.), как правило, индекс приро-
ста высокий и цСАД выше. Кроме того, время 
отражения зависит от места отражения – чем 
оно ближе к сердцу, тем быстрее встречаются 
пульсовые волны. Место отражения может 
также изменяться при наличии периферическо-
го спазма. Бета-АБ с вазодилатирующим эф -
фектом, наоборот, смещают точку отражения 
дистальнее, тем самым увеличивая время отра-
жения. 

Важным фактором, который играет роль в 
увеличении индекса прироста, является дли-
тельность изгнания крови из желудочков. При 

 

 
AIx = P2 – P1 / PP  
( – у молодых; + у пожилых) 
 

AIx зависит: 
– от интенсивности отражения 
пульсовой волны 
– от времени отражения пульсовой 
волны  
– от длительности изгнания крови из 
желудочков 

Впадина 

Рис. 5. Пульсовое артериальное давление и индекс прироста. AIx – индекс прироста. Р2 – САД, Р1 – максимальное давление 
прямой пульсовой волны. РР – пульсовое АД.
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удлинении систолы, даже при мало измененных 
свойствах артерий, пульсовые волны успевают 
встретиться раньше (в систолу), что приводит к 
увеличению центрального АД. Систола может 
удлиняться под влиянием препаратов, которые 
замедляют частоту сокращений сердца (ЧСС). 
Это и стало одним из главных объяснений, поче-
му β-АБ меньше снижают цСАД. Уменьшение 
ЧСС, согласно исследованию ASCOT, на 
10 в 1 мин обеспечивает повышение цСАД на 
3 мм рт. ст., а индекса прироста (АIх) на 2,5 % 
[130, 131]. 

Таким образом, причинами негативного 
влияния β-АБ на центральное АД являются: 
уменьшение ЧСС, которое приводит к удлине-
нию систолы, и отраженная пульсовая волна 
возвращается в систолу, суммируется с прямой 
волной и увеличивает цСАД; периферический 
вазоспазм и смещение точки отражения пульсо-
вой волны более проксимально, что способству-
ет более раннему возвращению пульсовой 
волны и, кроме того, повышение резистивности 
сосудов увеличивает амплитуду отраженной 
пульсовой волны. При этом необходимо учиты-
вать и то, что согласно закону Пуазеля, АД опре-
деляется:

АД = сердечный выброс × периферическое 
сопротивление,

где сердечный выброс = ударный объем × ЧСС. 
Когда ЧСС снижается под влиянием тера-

пии, среднее АД поддерживается за счет уве-
личения ударного объема. Этот феномен часто 
наблюдают у пациентов с полной атриовентри-
кулярной блокадой. У более молодых пациен-
тов с эластичными емкостными сосудами 
повышение ударного объема не вызывает 
существенного увеличения АД, ведь емкостные 
сосуды (аорта) способны значительно растяги-
ваться; кроме того, периферические сосуды 
дилатируются, уменьшая сопротивление и сни-
жая АД. У лиц более старшего возраста и паци-
ентов с АГ или атеросклерозом уменьшение 
ЧСС также приводит к увеличению ударного 
объема, но оно не компенсируется растягива-
нием емкостных сосудов (из-за возрастных и 
патологических изменений в стенках), что при-
водит к увеличению центрального САД и ПАД. 
Подтверждением отрицательного влияния β-АБ 
на давление прироста являются результаты 
метаанализа Н. Charlotte и соавторов, в кото-
ром продемонстрировано, что β-АБ – един-
ственный класс АГП, который ассоциируется с 

увеличением индекса прироста по сравнению с 
плацебо [21].

То, что именно замедление ЧСС играет 
ведущую роль в недостаточном снижении цен-
трального АД на фоне терапии β-АБ, было пока-
зано в исследовании ASCOT, в котором четко 
продемонстрировали связь между ЧСС и цен-
тральным АД и исчезновение различий по уров-
ню центрального АД между группами лечения на 
основе амлодипина и атенолола после стандар-
тизации по ЧСС: 125,5 (124,7–126,3) и 121,2 
(120,5–121,9) мм рт. ст. (P<0,001) соответствен-
но при применении атенолола и амлодипина до 
стандартизации и 123,9 (123,1–124,6) и 122,8 
(122,1–123,6) мм рт. ст. (недостоверно) после 
стандартизации [130]. 

Существуют данные, что не все препараты, 
замедляющие ЧСС, негативно влияют на индекс 
прироста. Так, в исследовании Y. Matsui и соав-
торов под влиянием лечения комбинацией 
олмесартана и азелнидипина наблюдали более 
выраженное снижение цСАД при большем сни-
жении ЧСС по сравнению с комбинацией олме-
сартана и гидрохлоротиазида [74]. Авторы объ-
ясняли это более выраженным положительным 
влиянием первой комбинации на перифериче-
ское сопротивление и СРПВ. То есть, возможно, 
существуют дополнительные положительные 
эффекты АГП (влияние на эластические свой-
ства емкостных сосудов и функцию эндотелия, 
уменьшение периферического вазоспазма), 
которые нивелируют эффект уменьшения ЧСС. 

Такими дополнительными положительными 
эффектами могут обладать β-АБ с вазодилати-
рующими свойствами. Некоторые исследования 
говорят о том, что небиволол и карведилол 
более эффективны в снижении цСАД, чем пред-
ставители данной группы, но без таких свойств 
[98]. Так, в исследовании СОМЕТ карведилол 
способствовал снижению центрального АД в 
среднем на 8,82 мм рт. ст., в то время как мето-
пролола тартрат его увеличивал на 15,37 мм рт. 
ст. у больных с СН. При изучении атенолола, 
небиволола или карведилола и БРА было уста-
новлено положительное влияние сартанов и 
β-АБ с вазодилатирующими свойствами, но не 
атенолола, на индекс прироста и центральное 
АД [97]. При этом отмечали достоверно мень-
шее влияние β-АБ с вазодилатирующими свой-
ствами на ЧСС, по сравнению с атенололом. 
Такие же данные о положительном влиянии кар-
ведилола (рис. 6) были получены и в исследова-
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нии К. Niren и соавторов, в котором атенолол 
увеличивал индекс прироста, а карведилол его 
достоверно снижал [87]. После стандартизации 
к ЧСС 75 в 1 мин оказалось, что карведилол 
достоверно превосходил атенолол в снижении 
индекса прироста, но и атенолол не увеличивал 
его величину. Авторы в своей статье указывали, 
что снижение ЧСС на каждые 10 сокращений 
в 1 мин от 75 приводит к увеличению индекса 
прироста на 3,2 %. Поэтому, чем меньше замед-
ление ЧСС, тем больше снижается центральное 
АД, и наоборот. Недостаточно изученным оста-
ется вопрос о влиянии комбинации β-АБ с вазо-
дилатирующими АГП, например АК. Возможно, 
такая комбинация, также как и β-АБ с вазодила-
тирующими свойствами, будет в большей степе-
ни способствовать снижению центрального АД.

Очень часто центральное давление путают с 
понятием жесткости артерий, что неправильно. 
Золотой стандарт для оценки степени жесткости 
артерий – определение СРПВ. Центральное АД 
может зависеть от СРПВ: при большей СРПВ 
пульсовая волна возвращается с периферии к 
сердцу быстрее, в систолу, что обусловливает 
увеличение цСАД и нагрузки на сердце. Поэтому 
уменьшение СРПВ должно ассоциироваться с 
уменьшением цСАД. Согласно данным послед-
него метаанализа (рис. 7) все АГП практически 
одинаково снижают СРПВ при длительном 
эффективном лечении [91]. По степени сниже-
ния СПРВ β-АБ достоверно не уступают ни АК, ни 
диуретикам, ни ИАПФ. Поэтому, если β-АБ хоро-

шо снижает АД (достигается целевой уровень), 
то они положительно влияют и на жесткость 
артерий.

Таким образом, β-АБ с вазодилатирующими 
свойствами оказывают более благоприятное 
воздействие на давление прироста и в большей 
мере снижают центральное АД, чем β-АБ, не 
обладающие данными свойствами. Эффект свя-
зан, прежде всего, с меньшим снижением ЧСС, 
со снижением периферического сопротивления 
и СРПВ. Все β-АБ при эффективном снижении 
АД улучшают эластические свойства артерий.

Бета-адреноблокаторы нарушают 

липидный и углеводный обмен? 

О негативном метаболическом действии 
β-АБ врачей учат еще на курсе фармакологии в 
медицинском институте. С тех времен обычно 
остается в памяти, что β-АБ нельзя назначать 
пациентам с СД, и это в дальнейшем отражается 
и на практической деятельности врачей. Рас -
смотрим, так ли это. Основные механизмы вли-
яния β-АБ на метаболизм глюкозы и липидов 
представлены в табл. 4 [3, 107]. 

Наиболее часто негативное влияние β-АБ 
опосредуется их гемодинамическими эффекта-
ми. В норме скелетные мышцы являются основ-
ными потребителями глюкозы и, если нарушено 
их кровоснабжение (а это возможно, если β-АБ 
вызывает периферический вазоспазм), то они 
глюкозу не усваивают и уровень ее в крови 
повышается. Кроме того, обычно инсулин вызы-

 
Атенолол 
Карведилол 

2�я неделя 4�я неделя 
2�я неделя 4�я неделя 

Давление прироста, мм рт. ст. Давление прироста к ЧСС 75 в 1 мин, мм рт. ст. 

Рис. 6. Изменение давления прироста на фоне лечения атенололом и карведилолом: без стандартизации (А); после стан-
дартизации к ЧСС 75 в 1 мин (Б). Адаптировано по K. Niren и соавт.

А Б



76 Огляди

вает вазодилатацию и увеличивает кровоток в 
скелетных мышцах, что тесно сопряжено с ути-
лизацией глюкозы. При СД эндотелийзависимая 
инсулин-опосредованная вазодилатация нару-
шена, и это считается основной причиной сни-
жения индуцированного инсулином захвата глю-
козы в периферических тканях. В норме острая 
стимуляция симпатической нервной системы 
снижает стимулированный инсулином захват 
глюкозы в мышцах посредством вазоконстрик-
ции и снижения кровотока. Этот эффект опосре-
дован α1-адренорецепторами. Лечение типич-
ными неселективными β-АБ может вызывать 
вазоконстрикцию и снижение кровотока, что 
приводит к уменьшению индуцированного инсу-
лином захвата глюкозы, другими словами – к 

инсулинорезистентности. Исключение состав-
ляют β-АБ, блокирующие дополнительно 
α1-адренорецеп торы (карведилол, лабеталол) 
или стимулирующие высвобождение оксида 
азота (небиволол) и, таким образом, вызываю-
щие периферичекую вазодилатацию. Стимуля-
ция β2-адренорецепто ров вызывает вазодила-
тацию. Если заблокировать при неселективной 
β-адреноблокаде β2-адренорецепторы, то пре-
дотвращается β2-стимулированное увеличение 
кровотока. Назначение селективных β-АБ в 
обычных дозах мало влияет на этот процесс. 
Кроме того, лечение β-АБ может также влиять на 
секрецию инсулина β-клетками поджелудочной 
железы. Бета-АБ способны подавлять первую 
фазу секреции инсулина, возможно, посред-

Таблица 4
Механизмы влияния β-АБ на метаболизм глюкозы и липидов 

Лечение β- или β
1
-селективными 

адреноблокаторами
Метаболические последствия

Активность липопротеинлипазы ↓  ↓ ↓Клиренс триглицеридов

Активность лецитин-холестерин 
ацилтрансферазы

↓ ↓ Холестерин липопротеинов высокой 
плотности

Масса тела ↑ ↓ Чувствительность к инсулину

Секреция инсулина ↓ 1-я фаза ↑ 2-я фаза, пролонгированная 
гиперинсулинемия

Клиренс инсулина ↓ ↑ Гиперинсулинемия
↑ Инсулинорезистентность

Периферический кровоток ↓↓ ↓ Доставка субстрата
↓ Захват глюкозы

Общая резистентность перифериче-
ских сосудов

↑ ↓ Периферический кровоток
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Рис. 7. Данные метаанализа об эффективности различных классов АГП в снижении СРПВ по аорте. Адаптировано по К. Ong 
и соавт., 2011.
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ством угнетения β2-опосредованного высво-
бождения инсулина.

Чувствительность к инсулину при использо-
вании β1-селективных адреноблокаторов ухуд-
шается в меньшей степени, чем под влиянием 
неселективных β-АБ. Если же β-АБ обладают 
еще и вазодилатирующими свойствами, то они, 
как правило, в умеренных дозах не ухудшают 
чувствительность тканей к инсулину, поскольку 
периферический кровоток не страдает. Так, 
согласно исследованию GERMINI, индекс НОМА 
достоверно снижался на фоне приема карведи-
лола (то есть увеличивалась чувствительность 
тканей к инсулину), а при применении метопро-
лола достоверных изменений индекса НОМА не 
отмечено [14]. Аналогичные изменения наблю-
дали и для уровня гликозилированного гемогло-
бина. При сравнении четырех β-АБ в исследова-
нии, проведенном в отделе симптоматических 
гипертензий ННЦ «Институт кардиологии им. 
акад. Н.Д. Стражеско» – атенолола, карведило-
ла, бисопролола и небиволола – у пациентов с 
метаболическим синдромом и инсулинорези-
стентностью (индекс НОМА > 3) не имело значе-
ния, какой β-АБ применялся, кроме атенолола 
[5]. Все β-АБ достоверно снижали индекс НОМА. 
У пациентов же с клиническими проявлениями 
метаболического синдрома, но без инсулиноре-
зистентности (индекс НОМА < 3) ни карведилол, 
ни бисопролол достоверно не изменяли величи-
ну индекса НОМА, а атенолол ее достоверно 
увеличивал. В исследовании В. Kveiborg и соав-
торов было показано, что карведилол не умень-
шал чувствительность сосудов к инсулину, в то 
время как метопролол ухудшал [64].

Увеличение массы тела – еще один предпо-
лагаемый механизм снижения чувствительности 
к инсулину под влиянием β-АБ. Увеличение 
массы тела у пациентов, принимающих β-АБ, 
отмечено во многих исследованиях. Объясняет-
ся это снижением уровня метаболизма, измене-
нием процессов обеспечения температурного 
баланса и потребления кислорода тканями 
организма, снижением термического эффекта 
пищи, ингибированием липолиза. Однако для 
β-АБ с вазодилатирующими свойствами харак-
терно менее выраженное влияние на массу 
тела. Так, в исследовании GERMINI прием карве-
дилола не ассоциировался с достоверным уве-
личением массы тела, в отличие от приема 
метопролола тартрата. Не отмечено такого зна-
чимого эффекта и у небиволола и лабеталола.

При инсулинозависимом СД β-АБ могут 
маскировать некоторые адренергические сим-
птомы гипогликемии (тремор, тахикардию) при 
сохранении сильного потоотделения. Выход из 
гипогликемического состояния у больных, полу-
чающих β-АБ, также затруднен. Это связано с 
тем, что основные механизмы повышения саха-
ра в крови в ответ на гипогликемию (секреция 
глюкагона, гликогенолиз и глюконеогенез) за  -
блокированы. Поэтому у инсулинзависимых 
пациентов высокоселективная β1-адренобло -
када наиболее предпочтительна. При СД 2-го 
типа проблема гипогликемии и β-адренобло-
кады минимальна, особенно при использовании 
метформина или глитазонов.

Аналогично влиянию на метаболизм глюко-
зы, обмен липидов также в большей мере нару-
шается при использовании неселективных β-АБ, 
а β-АБ с вазодилатирующими свойствами или не 
влияют на липидный спектр, или даже оказыва-
ют положительное воздействие. Так, в исследо-
вании U. Hauf-Zachariou и соавторов карведилол 
был столь же эффективен в снижении уровня 
общего холестерина, холестерина липопротеи-
нов низкой плотности, триглицеридов и повы-
шении уровня холестерина липопротеидов 
высокой плотности, как и каптоприл [45]. 
Г.В. Дзяк и А.А. Ханюков не обнаружили негатив-
ного влияния на обмен глюкозы и липидов кар-
ведилола (кардиостад, STADA, Германия) у боль-
ных СН [1].

В ряде рандомизированных исследований 
(LIFE, ASCOT, INVEST) обнаружено, что атенолол, 
по сравнению с другими препаратами, все же 
увеличивал риск развития СД. При этом, в боль-
шинстве случав β-АБ использовали в комбина-
ции с диуретиками. СД на фоне диуретиков в 
настоящее время является предметом споров: 
одни говорят, что это не истинный диабет, а 
повышение глюкозы является побочным явлени-
ем, которое проходит после прекращения на -
значения диуретиков, и прогноз у таких пациен-
тов благоприятный [16, 60]; другие говорят, что 
риск развития осложнений у таких пациентов 
такой же, как и у лиц с истинным СД [121]. 
Однако, согласно современным рекомендаци-
ям, считают, что лицам с предрасположенно-
стью к СД (чаще клиническими проявлениями 
метаболического синдрома) не рекомендуют 
принимать β-АБ, особенно в комбинации с диу-
ретиками. Эти данные не относятся к β-АБ с 
вазодилатирующими свойствами. Их негатив-
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ное влияние не доказано. У больных с уже воз-
никшим ранее СД в большинстве рандомизиро-
ванных долгосрочных исследований β-АБ были 
столь же эффективны в предупреждении сер-
дечно-сосудистых событий, как и препараты 
сравнения. Так, в наблюдениях UKPDS и САРР 
атенолол при достоверном и значимом сниже-
нии АД приводил к такому же снижению частоты 
возникновения конечных точек, как и каптоприл, 
а по влиянию на частоту развития инсульта имел 
даже небольшие преимущества [10, 44]. У паци-
ентов с СН, по данным метаанализа S.J. Haas и 
соавторов, назначение β-АБ приводило к досто-
верному снижению общей смертности на 28 % у 
пациентов без СД и на 16 % у пациентов с СД 
[51]. Согласно рекомендациям диабетических 
ассоциаций при наличии показаний (перенесен-
ный ИМ, СН, аритмии) применение β-АБ воз-
можно у пациентов с СД [101]. Предпочтение 
следует отдавать β-АБ с доказательной базой 
эффективности, а именно метопрололу сукци-
нату, бисопрололу, карведилолу, небивололу.

У лиц с перенесенным ИМ применение β-АБ 
было более эффективным для снижения смерт-
ности у пациентов с СД, как в острый период, так 
и при длительном наблюдении (табл. 5).

Таким образом, данные о негативном влия-
нии β-АБ на обмен глюкозы и липидов сильно 
преувеличены. Пациентам с СД данный класс 
АГП назначать можно, если есть необходимость. 
При повышенном риске развития СД следует 
избегать назначения неселективных β-АБ и их 
комбинации с диуретиками. В случае необходи-
мости предпочтительно назначать β-АБ с вазо-
дилатирующими свойствами.

Бета-адреноблокаторы не оказывают 

положительного влияния на поражение 

органов-мишеней? 

В большинстве сообщений о возникновении 
или регрессе поражения органов-мишеней при 
АГ β-АБ, как правило, относят к препаратам с 
наименьшей эффективностью. Почти во всех 
метаанализах, посвященных гипертрофии лево-
го желудочка (ЛЖ) [57, 106], лечение на основе 
β-АБ уступало по степени регресса другим клас-
сам АГП. Так, в метаанализе А. Klingbeil и соав-
торов БРА приводят к регрессу гипертрофии ЛЖ 
в среднем на 13 %, АК – на 11 %, ИАПФ – на 
10 %, диуретики – на 8 % и β-АБ – на 6 % [57]. Но 
при этом, не учитывали, какие β-АБ назначали. 
Известно, что β-АБ с вазодилатирующими свой-

ствами в большей степени снижают индекс 
массы миокарда ЛЖ, чем β-АБ без таких 
свойств. Карведилол был в такой же степени 
эффективен, как и АК (рис. 8).

В исследовании Г.В. Дзяка, А.А. Ханюкова, в 
котором карведилол (кардиостад, STADA, 
Германия) назначали пациентам с СН, наблюда-
ли регресс гипертрофии ЛЖ в 7,3 % случаев. 
Достоверный регресс гипертрофии под влияни-
ем карведилола отметили также M. Verza и 
cоавторы [122]. Существуют данные, что карве-
дилол обладает способностью увеличивать 
коронарный кровоток [86, 114, 115].

Такое более выраженное влияние карведи-
лола по сравнению с другими β-АБ можно объ-
яснить частично более выраженным его воздей-
ствием на центральное АД. В одном из экспери-
ментальных исследований удалось вывести 
породу мышей, которые не имели рецепторов 
ангиотензина II в сердце. И при перевязке 
аорты, когда повышалось сопротивление и АД, у 
них развивалась гипертрофия ЛЖ, что свиде-
тельствовало о важности именно гемодинами-
ческого фактора в развитии гипертрофии мио-
карда. Поэтому любое эффективное относи-
тельно снижения АД (особенно центрального) 
лечение должно приводить к регрессу гипертро-
фии ЛЖ. Если это снижение обеспечивают β-АБ, 
то и они будут обладать этим свойством. 

У пациентов с диабетической нефропатией 
или почечной недостаточностью, по аналогии с 
гипертрофией ЛЖ, препаратами первого ряда 
считают блокаторы ренин-ангиотензиновой 
системы – или сартаны, или ИАПФ. Однако, если 

Таблица 5
Результаты исследований по снижению смертности после 
острого инфаркта миокарда на фоне лечения β-АБ в зави-
симости от наличия сахарного диабета

Исследование

Снижение смертности 

в первые 3 мес после ИМ

Нет СД Есть СД

Goteborg metoprolol Trial 
[47]

–36 % –58 %

MIAMI Trial [116] –12 % –50 %

ISIS 1 [52] –15 % –22 %

К. Malmberg и соавт. [70] –29 % –69 %

Cнижение смертности 

на протяжении длительного 

(> 1 года) наблюдения

BHAT [17] –25 % –35 %

Т. Gundersen и соавт. [42] –34 % –63 %

J. Kjekshus и соавт. [56] –49 % –56 %
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у пациента имеется недиабетическое пораже-
ние почек и нет признаков почечной недостаточ-
ности или пациент перенес трансплантацию 
почек, то в соответствии с рекомендациями 
Европейского общества гипертензии 2003 г. 
можно назначать любые АГП, в том числе β-АБ 
[7]. Бета-АБ способны блокировать секрецию 
ренина, которая, как правило, повышена у паци-
ентов с поражением почек [84].

Согласно данным метаанализа [126], β-АБ 
уступали ИАПФ в снижении протеинурии, но, по 
данным другого метаанализа [94], были одина-
ково эффективны с ИАПФ в замедлении сниже-
ния скорости клубочковой фильтрации (СКФ). 
Некоторые исследователи считают, что ИАПФ 
способны уменьшать альбуминурию за счет вли-
яния на внутриклубочковую мембрану, но они 
могут не влиять на СКФ [82]. В исследовании 
S. Rudberg и соавторов метопролол имел одина-
ковые с эналаприлом нефропротекторные свой-
ства, определяемые гистологически (утолщение 
мембраны, матриксный объем, гистологический 
диабетический гломерулярный индекс) [103]. 
Проведено очень немного методологически 
правильно построенных длительных исследова-
ний, в которых бы сравнивали влияние β-АБ и 
ИАПФ на СКФ при диабетической нефропатии. 
В исследовании S. Bjorck и соавторов в группе 
эналаприла снижение СКФ составило 2 мл/мин 
в год, а в группе метопролола – 6 мл/мин в год 

[18]. Но в группе ИАПФ был лучше контроль АД, 
и пациентов с повышенным уровнем креатинина 
исключали из исследования. В наблюдении 
L. Elving и соавторов каптоприл и атенолол оди-
наково снижали уровень АД. Снижение СКФ 
было тоже одинаковым: 5 мл/мин в год при при-
менении каптоприла, 4 мл/мин в год при приме-
нении атенолола [28]. В исследовании P. Sawicki 
рамиприл способствовал увеличению СКФ на 
1 мл/мин в год, а метопролол не изменял ее 
вообще при одинаковом контроле АД, что можно 
расценивать как положительный эффект [105]. 

В одном из последних метаанализов, вклю-
чавшем 8 исследований и 5972 пациента, было 
показано, что терапия β-АБ снижает общую 
смертность у пациентов с хроническим пораже-
нием почек и систолической дисфункцией ЛЖ 
[13], что поддерживает мнение экспертов о 
необходимости применения данной группы пре-
паратов при заболеваниях почек [55]. Для кар-
ведилола в небольших исследованиях было 
показано благоприятное воздействие на почеч-
ную гемодинамику, включавшее снижение пери-
ферического сопротивления, у пациентов с СН, 
несмотря на системное снижение АД [9], и у 
больных с АГ [119]. Карведилол значительно 
лучше влиял на СКФ и клинические исходы, чем 
метопролол, у пациентов с СН и нарушением 
функции почек [53]. Карведилол при сравнении 
с другими β-АБ увеличивал почечный кровоток и 

--2200  %%

--1155  %%

--1100  %%

--55  %% 

00  %%

55  %%

ИИААППФФ  ииллии  
ББРРАА 

ДДииууррееттииккии 

ААКК  

 

ААББ  

  %%    

  %%  сснниижжеенниияя  уу  11339944  ппааццииееннттоовв  
вв 3399  ппллааццееббоо��ккооннттррооллииррууееммыыхх ииссссллееддоовваанниияяхх 

Карведилол 

Рис. 8. Влияние различных классов АГП на регресс гипертрофии левого желудочка. Адаптировано по М. Schneider и 
соавт.,1996.
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снижал микроальбуминурию [11, 25, 34, 72]. В 
исследовании GERMINI у меньшего количества 
пациентов, принмавших карведилол, чем у при-
менявших метопролола тартрат, наблюдали 
про     грессирование от нормо- до микроальбуми-
нурии – 6,4 и 10,3 % соответственно при исполь-
зовании карведилола и метопролола [14].

Cуществует также точка зрения, что карве-
дилол способен расширять эфферентную арте-
риолу, что объясняет его более выраженный 
нефропротекторный эффект, чем у других β-АБ. 
Но эта точка зрения пока не подтверждена [67]. 

Один из показателей, характеризующих 
поражение сосудов как органа-мишени, наряду 
со скоростью распространения пульсовой 
волны, – увеличение толщины комплекса инти-
ма – медиа (ТИМ) сонных артерий. Данная вели-
чина является маркером как атеросклеротиче-
ского, так и гипертензивного поражения. С воз-
растом происходит утолщение внутренней и 
средней оболочек. Этот процесс значительно 
ускоряется при АГ и может замедляться, или 
даже регрессировать, под влиянием АГП. В 
исследовании ELSA было показано, что атено-
лол уступал лацидипину в уменьшении ТИМ 
[135]. Аналогично, в исследовании LIFE атено-
лол уменьшал ТИМ на 1,7 %, а лозартан – на 
7,9 % (Р<0,05) [89]. В последнем метаанализе 
ИАПФ, сартаны и, особенно, АК имели преиму-
щества перед β-АБ и диуретиками по влиянию 
на данный показатель [125]. 

Следует отметить, что, с одной стороны, в 
исследовании ELSA уменьшение величины ТИМ 
не ассоциировалось с улучшением прогноза, и 
это не было доказано ни в одном из исследова-
ний. Поэтому то, что атенолол слабо влияет на 
величину ТИМ, еще не значит, что он плохой. 
Главное, что он не увеличивает этот показатель. 
С другой стороны, существуют β-АБ с вазодила-
тирующими свойствами, для которых в неболь-
ших исследованиях было показано положитель-
ное влияние на ТИМ. Так, известно, что величина 
ТИМ ассоциирована с изменениями утреннего 
АД. В рандомизированном исследовании, вклю-
чавшем 128 пациентов с АГ, лечение карведило-
лом на протяжении 12 мес приводило к значи-
тельному снижению утреннего подъема АД [73]. 
Регресс ТИМ наблюдали у 49 % пациентов, 
получавших карведилол, и только у 18 %, лечен-
ных метопрололом (Р=0,01). Кроме того, 
матриксная металлопротеиназа, играющая роль 
в сосудистом повреждении и прогрессировании 

атеросклероза, может блокироваться карведи-
лолом, как препаратом с антиоксидантными и 
противовоспалительными свойствами [133]. 
Считается также, что, возможно, благодаря 
антиоксидантному и противовоспалительному 
действию, карведилол способен влиять на апоп-
тоз гладкомышечных клеток и способен стаби-
лизировать атеросклеротические бляшки [41]. 
Существуют указания, что карведилол снижает 
активность фактора некроза опухоли α, который 
принимает участие в атерогенезе. 

Таким образом, благодаря своему гемоди-
намическому действию β-АБ оказывают также 
благоприятное влияние на поражение органов-
мишеней. Бета-АБ с вазодилатирующими свой-
ствами имеют дополнительное положительное 
воздействие на органы-мишени, ставящее их в 
один ряд с ИАПФ и АК.

Бета-адреноблокаторы вызывают по   боч  ные 

явления, которые могут влиять на качество 

жизни пациентов с АГ? 

На практике очень мало пациентов с АГ или 
ИБС, которые в отсутствие абсолютных проти-
вопоказаний (бронхиальная астма, атриовен-
трикулярная блокада IІ степени и выше, индиви-
дуальная непереносимость) не могут принимать 
β-АБ – 3–5 %. Наиболее часто встречаемыми 
побочными явлениями β-АБ являются: карди-
альные (синусовая брадикардия, остановка 
синусового узла, атриовентрикулярные блока-
ды, снижение систолической функции ЛЖ); 
неврологические (депрессия, кошмарные сно-
видения, бессонница, дисфория); желудочно-
кишечные (тошнота, рвота, метеоризм, запор, 
диарея); бронхообструкция (у лиц с бронхиаль-
ной астмой, хроническими обструктивными 
заболеваниями легких (ХОЗЛ)); кожные реак-
ции; слабость, утомляемость, сонливость; сек-
суальная дисфункция; увеличение риска разви-
тия инсулин-индуцированной гипогликемии, 
маскировка симптомов гипогликемии; похоло-
дание конечностей, синдром Рейно; выражен-
ная гипотензия; гипертриглицеридемия, сниже-
ние уровня холестерина липопротеинов высо-
кой плотности; гепатотоксичность. 

Кардиальные побочные эффекты, как пра-
вило, хорошо мониторируются по замедлению 
ЧСС и изменениям на ЭКГ. Однако очень часто в 
клинической практике снижение ЧСС ниже 60 
в 1 мин служит причиной отмены β-АБ. Согласно 
же существующим рекомендациям [75], если 
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ЧСС 50–60 в 1 мин и пациент стабилен (нет ухуд-
шения симптоматики СН, ортостатических реак-
ций), то лечение не меняется. Если же есть 
дополнительная симптоматика, то дозу β-АБ 
нужно уменьшить наполовину и только при 
сохранении симптоматики отменить вообще. 

Среди других побочных явлений наиболее 
часто врачи обращают внимание на возможную 
бронхообструкцию, нарушение периферическо-
го кровотока или сексуальной функции. Рас-
смотрим их. 

Среди ХОЗЛ едиственное противопоказа-
ние к назначению β-АБ – бронхиальная астма. 
Все другие состояния обусловливают предосто-
рожности при назначении этих АГП. СН и ИБС 
часто сопровождаются ХОЗЛ. 37 % больных с 
ХОЗЛ умирают от сердечно-сосудистых собы-
тий и 34 % собственно от ХОЗЛ [63, 124]. 
Существуют данные о том, что нарушение функ-
ции дыхания является предиктором кардиаль-
ной смерти [112]. 

Согласно данным исследований, пациенты 
получают дополнительные преимущества при 
назначении β-АБ – смертность снижается на 
15–43 % [12]. Так, в ретроспективном исследо-
вании P. Short и соавторов, назначение β-АБ 
приводило к улучшению выживаемости на 22 % 
и снижению доз потребляемых глюкокортико-
стероидов и числа госпитализаций по поводу 
обострения ХОЗЛ [110].

Наличие бронхиальной астмы является про-
тивопоказанием к назначению β-АБ. Ингаля-
цион ные бета-агонисты должны назначаться 
пациентам с ХОЗЛ [23, 31]. Желательно прово-
дить тщательный мониториг функции легких. 
Как правило, высокоселективные β-АБ и β-АБ с 
вазодилатирующими свойствами мало влияют 
на показатели внешнего дыхания [104]. 
В. Евдокимов и соавторы обследовали 77 паци-
ентов с ИБС и СН II–III функционального класса, 
фракцией выброса < 45 % и ХОЗЛ (умеренной и 
тяжелой степени). На протяжении 6 мес им 
назначали или стандартную терапию СН без 
β-АБ, или стандартную терапию с небивололом, 
или стандартную терапию с карведилолом. Для 
лечения ХОЗЛ они получали β-адреномиметики 
или глюкокортикостероиды ингаляционно. В 
результате оказалось, что фракция выброса уве-
личилась на 12,2; 22,9 и 23,8 % в соответствую-
щих группах. Легочная гипертензия уменьши-
лась соответственно на 5,7; 18,2 и 18,9 %. Все 
это сопровождалось уменьшением приступов 

стенокардии соответственно на 18; 43 и 44 % и 
увеличением объема форсированного выдоха 
на 5,4; 8,3 и 6,7 % [33]. То есть, функция легких 
не ухудшалась, а наоборот, улучшалась на фоне 
терапии β-АБ. В наблюдении N. Hawkins и соав-
торов назначение селективного бисопролола на 
протяжении 4 мес приводило к достоверному 
снижению объема форсированного выдоха, но 
не изменялось потребление ингаляционных 
β-адреностимуляторов, и качество жизни улуч-
шалось [46].

Рекомендации по лечению СН говорят о 
том, что большинство пациентов с СН и ХОЗЛ 
хорошо переносят терапию β-АБ [31]. Началь-
ное назначение малых доз и постепенное титро-
вание β-АБ рекомендованы. Небольшое ухудше-
ние функции легких не должно приводить к 
отмене β-АБ. Если же симптомы продолжают 
ухудшаться, то доза β-АБ может быть уменьшена 
или возможна полная отмена. Предпочтение 
имеют селективные β-АБ. Единственным проти-
вопоказанием остается бронхиальная астма.

Синдром Рейно достаточно редко встречает-
ся при использовании высокоселективных β-АБ и 
чаще у лиц с уже существующими заболеваниями 
периферических артерий на фоне высоких стар-
товых доз. При медленном титровании β-АБ 
хорошо переносятся пациентами с нарушенным 
периферическим кровотоком [30]. Согласно 
метаанализу 11 исследований c применением 
β-АБ у пациентов с перемежающейся хромотой 
не наблюдали существенного ухудшения симпто-
матики [100]. В другом метаанализе исследова-
ний по примененю атенолола, пропранолола, 
пиндолола и метопролола также не обнаружено 
данных, что β-АБ негативно влияют на величину 
дистанции, которую может пройти пациент с 
перемежающейся хромотой, на симптомы пере-
межающейся хромоты, кровоток, сосудистое 
сопротивление и температуру кожи. Однако β-АБ 
должны осторожно использоваться у пациентов с 
критической ишемией, когда любое острое сни-
жение АД противопоказано [93]. Назначение 
β-АБ у пациентов с заболеваниями перифериче-
ских артерий, также как при ХОЗЛ, ассоциирует-
ся с улучшением прогноза [35]. 

Cчитается, что использование β-АБ с вазо-
дилатирующими свойствами более безопасно 
относительно снижения периферического кро-
вотока, чем применение других β-АБ. Так, при 
сравнении влияния на кровоток в нижних конеч-
ностях пропранолола и карведилола (рис. 9) 
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было продемонстрировано его снижение после 
острого введения пропранолола и увеличение 
на фоне карведилола [127]. Такое положитель-
ное влияние карведилола, вероятно, связано с 
его α-адреноблокирующим эффектом. При этом 
необходимо учитывать, что данные препараты 
назначали однократно. При медленном посте-
пенном их назначении, возможно, существен-
ных различий бы не было. В исследовании 
Е. Espinola-Klein и соавторов было включено 
128 пациентов с перемежающейся хромотой и 
АГ [32]. Им был назначен или небиволол (5 мг), 
или метопролол (средняя доза 95 мг). Изучали 
изменения лодыжечно-плечевого инднкса, рас-
стояния, которое мог пройти пациент, эндотели-
альной функции по способности плечевой арте-
рии к дилатации, АД, качества жизни после 
48 нед лечения. Оказалось, что лодыжечно-пле-
чевой индекс и расстояние, которое мог пройти 
пациент, увеличились достоверно в обеих груп-
пах (достоверных различий между группами не 
было). Качество жизни и способность плечевой 
артерии к вазодилатации достоверно не изме-
нились в группах лечения. АД достоверно и оди-
наково снизилось в обеих группах. Авторы сде-
лали вывод, что у пациентов с перемежающейся 
хромотой β-АБ хорошо переносятся и нет суще-
ственных отличий между назначением небиво-
лола и метопролола.

Эректильная дисфункция (ЭД) – это то, в 
чем чаще всего обвиняют β-АБ. Распространен-
ность ЭД среди пациентов с АГ значительно 
выше, чем среди лиц с нормальным АД [54]. 
Существуют наблюдения, показывающие, что 
чем дольше существует АГ и чем больше сте-
пень повышения АД [24, 38], тем чаще и в боль-
шей степени обнаруживают ЭД. Кроме того, 
оказывается, что даже у лиц с предгипертензией 
ЭД встречается чаще, чем у лиц с нормальным 
АД [24]. 

Повышение давления способствует более 
быстрому развитию атеросклероза артерий, 
гипертрофии гладкомышечных клеток кавер-
нозных тел и повышению содержания коллаге-
на типа IIIb в экстрацеллюлярном матриксе 
(гиалинизация, точно так же, как в стенках арте-
риол) и уменьшению притока крови к половому 
члену [117, 118]. В дополнение, системное 
повышение АД отрицательно влияет на нейро-
генное и гладкомышечное индуцированное 
расслабление в ответ на NO, что играет суще-
ственную роль в возникновении и поддержании 
эрекции [120]. Кроме того, ангиотензин через 
стимуляцию АТ1-рецепторов способствует 
сокращению гладкой мускулатуры кавернозных 
тел, принимая участие в прекращении эрекции. 
Интракавернозное введение ангиотензина II 
прекращает спонтанные эрекции у собак, а вве-
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дение БРА, наоборот, увеличивает интракавер-
нозное давление. АГ часто сопровождается 
увеличением активности химаз, снижением 
содержание тестостерона и уровня брадикини-
на, повышением уровня эндотелина-1, которые 
играют роль в патогенезе ЭД.

Помимо структурных изменений артерий, 
метаболизма и гормонального фона при АГ, 
существуют и другие причины, объясняющие 
большую распространенность ЭД у данной кате-
гории пациентов. Так, АГ чаще диагностируют в 
более позднем возрасте, то есть в том возрасте, 
когда чаще встречаются и ЭД, и сопутствующие 
заболевания (например СД), способствующие 
возникновению ЭД. Назначение терапии может 
ухудшать эректильную функцию. Считается, что 
β-АБ и диуретики чаще всего дают такое побоч-
ное явление, как ЭД. Однако ряд плацебокон-
тролированных исследований это не подтверж-
дают, в частности исследование TOMHS [40]. В 
этом исследовании контроль АД (уровень САД 
< 140 мм рт. ст.) ассоциировался с в 2,17 раза 
меньшей вероятностью выявления ЭД в начале 
наблюдения. 

Когда говорят о влиянии препаратов на сек-
суальную функцию, необходимо учитывать 
несколько факторов. Во-первых, регулярный 
прием терапии чаще начинается в возрасте 
50 лет и старше, то есть в то же время, что и 
начинает появляться ЭД. И эти два события 
могут идти параллельно, независимо друг от 
друга. Во-вторых, у людей старше 60 лет любое 
значительное снижение АД может приводить к 
снижению притока крови к половому члену. 
Поэтому любая АГТ способна ухудшить эрек-
тильную функцию в данном возрасте. Как прави-
ло, это ухудшение кратковременное, и при ста-
бильном контроле АД ситуация может улучшить-
ся, что необходимо объяснять пациенту, чтобы 
он не отказался от терапии вообще. В-третьих, 
действительно прием некоторых препаратов 
может ассоциироваться с ЭД точно так же, как и 
с увеличением сексуальной активности. 
В-четвертых, очень часто после того, как паци-
ент узнает о наличии у него сердечно-сосуди-
стого заболевания, он сам или по совету не 
совсем компетентных врачей начинает ограни-
чивать свою половою активность, в то время, 
когда есть четкие рекомендации, что низкий и 
умеренный (при хорошей переносимости физи-
ческой нагрузки) риск осложнений не является 
противопоказанием для сексуальной активно-

сти у таких пациентов. В-пятых, существуют 
пероральные препараты для лечения ЭД, кото-
рые могут широко применяться у пациентов с 
низким и умеренным риском сердечно-сосуди-
стых осложнений. В-шестых, как правило, при-
чиной ЭД являются не препараты, поэтому 
замена одного препарата другими не всегда 
приводит к восстановлению эректильной функ-
ции. Восстановление возможно лишь при психо-
генной причине или действительно негативном 
влиянии самого препарата.

Наиболее часто ЭД встречается на фоне 
приема тиазидных диуретиков и спиронолакто-
на. На втором месте стоят препараты, влияю-
щие на центральную нервную систему (клони-
дин, α-метилдопа, резерпин, гунетидин, брети-
лий). На третьем – β-АБ [58].

Вообще, определение влияния препарата 
на эректильную функцию очень сложно и должно 
быть стандартизированным. Часто проводят 
исследования, в которых задают один вопрос – 
имеете ли вы проблемы с эректильной функци-
ей? Полученный ответ ассоциируют с препара-
том без учета сопутствующих состояний и фак-
торов. В результате получаются противоречи-
вые данные. Так, общепринято мнение экспер-
тов, которое подтверждено рядом эксперимен-
тальных и рандомизированных клинических 
наблюдений, что БРА и α-адреноблокаторы 
улучшают эректильную функцию, ИАПФ и АК не 
влияют, а β-АБ и диуретики ухудшают [123]. 
Однако в исследовании R. Shiri и соавторов 
[109] опрос 2837 мужчин показал, что на протя-
жении 5 лет приема различных АГП наиболее 
часто ЭД ассоциировалась с приемом БРА, 
неселективных β-АБ и АК. В другом наблюдении 
(рис. 10) монотерапия и β-АБ, и тиазидным диу-
ретиком гидрохлортиазидом реже вызывала 
ЭД, чем плацебо, АК и ИАПФ [99].

Негативное влияние тиазидных диуретиков 
связано с общим снижением кровотока на фоне 
снижения АД, с повышением активности ренин-
ангиотензиновой системы (ангиотензин II игра-
ет ведущую роль в прекращении эрекции), мета-
болическими нарушениями (гипокалиемия – 
мышечная слабость, гипергликемия – снижение 
активности центра возбуждения). Бета-АБ, осо-
бенно неселективные, вероятнее всего, снижа-
ют периферический кровоток и способствуют 
α-адреностимуляции. Кроме того, вмешиваясь в 
липидный обмен, возможно, они влияют на 
выработку половых гормонов [37]. 
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У β-АБ с вазодилатирующим эффектом 
побочное явление ЭД встречается редко, и даже 
есть работы, показывающие улучшение эрек-
тильной функции на фоне приема небиволола. 
Стимуляция α-адренорецепторов лежит в осно-
ве прекращения эрекции. Поэтому на фоне 
α-адреноблокаторов, как правило, наблюдают 
улучшение эрекции. Карведилол, обладая 
α-адреноблокирующим эффектом, также редко 
вызывает ЭД. Согласно данным FDA, на 
15.05.2012 г. у 10 190 людей зарегистрированы 
побочные явления на фоне приема карведило-
ла. Среди них только 21 (0,21 %) имели ЭД (все 
мужчины в возрасте старше 40 лет) [48]. При 
использовании высокоселективного β-АБ бисо-
пролола, по данным FDA, на 22.04.2012 г. 
у 7367 лиц возникли побочные явления. Среди 
них только 0,26 % имели сексуальную дисфунк-
цию. 70 % мужчин с ЭД были в возрасте старше 
50 лет и как сопутствующую терапию принимали 
силденафил, ацетилсалициловую кислоту, диа-
зепам, лансопразол. При сравнении влияния 
бисопролола, карведилола и небиволола на сек-
суальную функцию, гемодинамику полового 
члена у мужчин с АГ оказалось, что ни один из 
изучаемых препаратов не ухудшал эректильную 
функцию и все способствовали улучшению кро-
вотока полового члена при эффективном сниже-
нии системного АД [88].

В 2003 г. было проведено оригинальное 
исследование (рис. 11) по частоте возникно-
вения ЭД на фоне β-АБ в зависимости от 
информированности пациента о возможных 
побочных явлениях [111]. Пациенты были ран-

домизированы на три группы. Одна группа не 
знала, что принимает лекарство; другая груп-
па – знала, что принимает; третья – знала, что 
принимает препарат, который может вызвать 
ЭД. Оказалось, что наибольшая частота ЭД 
была в третьей группе – 30 %. В то же время, у 
тех мужчин, которые не знали о приеме пре-
парата ничего, частота ЭД была достоверно 
меньше, чем во второй и третьей группах. 
Когда же всем мужчинам дали таблетку и ска-
зали, что это улучшит их потенцию, то улучше-
ние наступило почти у всех, несмотря на то, 
что только половина получила силденафил, 
другая половина – плацебо. Это лишний раз 
показывает ключевую роль психогенного фак-
тора в развитии ЭД и значительно меньшую 
роль самой АГТ.

Результаты данного исследования говорят о 
том, что для увеличения приверженности к лече-
нию очень важна психологическая подготовка 
пациента, которому назначают препараты прак-
тически пожизненно. То, что наши пациенты 
читают инструкцию, которая написана в основ-
ном для врача, не есть хорошо. Они могут и не 
спросить врача о возможных сексуальных изме-
нениях, а просто нерегулярно принимать лекар-
ства или искать так называемые «натуральные» 
препараты без побочного явления. Во многих 
странах существуют инструкции отдельно для 
врача и отдельно для пациента, в последней ука-
зывается не то, что препарат может быть при-
чиной каких-то нарушений, а говорится, что если 
у вас возникли перечисленные симптомы, то 
обратитесь к врачу.
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Таким образом, снижение системного АД на 
фоне любого класса АГП может приводить к сни-
жению притока крови к половому члену, особен-
но у мужчин в возрасте 60 лет и старше, и таким 
образом способствовать ЭД. Бета-АБ чаще 
вызывают ЭД психогенного характера. Пре-
параты, обладающие периферическим вазоди-
латирующим действием, в меньшей степени 
влияют на эректильную функцию. 

Возможно ли назначение 

β-адреноблокаторов у больных 

пожилого возраста? 

Как правило, чем старше пациенты, тем 
ниже вероятность назначения β-АБ – в возрасте 
70 лет и старше наполовину реже назначают 
данные препараты, несмотря на то, что с воз-
растом увеличивается частота возникновения 
СН, которая является показанием к применению 
β-АБ [23, 59]. Врачи предубеждены против β-АБ 
из-за большого количества сопутствующих 
заболеваний у лиц пожилого возраста. Это 
несколько противоречит действующим реко-
мендациям, которые включают β-АБ в обяза-
тельную программу лечения пациентов с СН, и 
результатам исследований. Так, в исследовани-
ях CIBIS II и MERIT-HF бисопролол и метопролол 
сукцинат одинаково снижали смертность и у 
молодых, и у пожилых пациентов [22, 29]. 
Исследование SENIORS вообще было спланиро-
вано для пациентов старшего возраста (в сред-
нем 76 лет) [36]. Недавнее исследование с кар-
ведилолом (COLA) у 1030 пациентов с СН стар-

ше 70 лет подтвердило хорошую переносимость 
β-АБ у данной категории больных [62]. 
Едиственным условием, которое необходимо 
соблюдать при лечении β-АБ лиц пожилого воз-
раста, – начинать с малых доз и титровать мед-
ленно.

Следовательно, β-АБ при наличии показа-
ний могут и должны назначаться пациентам 
пожилого возраста, согласно принятым реко-
мендациям.

Когда мы должны использовать 

β-адренобло каторы? 

Таким образом, β-АБ должны применяться в 
лечении пациентов с АГ и ИБС (стенокардия 
напряжения, перенесенный ИМ), нарушениями 
ритма сердца (тахикардия, экстрасистолия, 
фибрилляция предсердий), СН и систолической 
дисфункцией ЛЖ, глаукомой, мигренью и бере-
менностью. У пациентов с высоким сердечно-
сосудистым риском, требующих оперативного 
лечения, β-АБ снижают вероятность сердечно-
сосудистых событий [95, 96]. Данные о побоч-
ных явлениях β-АБ сильно преувеличены и, при 
наличии показаний, вред от назначения β-АБ 
гораздо меньше, чем от их неназначения. Если 
есть только АГ, без сопуствующих сосотояний, 
или сомнения в отношении возможных побоч-
ных реакций, то предпочтение следует отдавать 
назначению β-АБ с вазодилатирующими свой-
ствами, которые столь же эффективны в преду-
преждении сердечно-сосудистых событий и 
поражения органов-мишеней, как и другие АГП, 

Рис. 11. Частота выявления эректильной дисфункции на фоне приема β-АБ в зависимости от информированности пациентов 
о приеме и побочном эффекте препарата (А). Улучшение эректильной функции на фоне приема силденафила/плацебо в 
зависимости от информированности пациента о побочном эффекте β-АБ (Б). Адаптировано из Eur. Heart J.– 2003.– Vol. 24.– 
P. 1928.
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они сильнее, чем другие β-АБ, снижают давле-
ние прироста и центральное АД, практически не 
приводят к метаболическим нарушениям и хо -
рошо переносятся пациентами, в том числе и 
пожилого возраста. Какому β-АБ отдать предпо-
чтение – карведилолу или небивололу, это лич-
ное дело самого врача. Возможно, по моему 
личному мнению, карведилол является более 
проверенным препаратом, с большим количе-
ством доказательств эффективности в больших 
исследованиях [134]. Положительные вазопро-
текторные свойства небиволола часто имеют 
лишь теоретическое обоснование. Нет данных о 
влиянии небиволола на частоту развития ослож-
нений у пациентов с ИБС, после ИМ. Однако 
небиволол характериризуется лучшей перено-
симостью (возможно, из-за небольших назнача-
емых доз), что дает ему некоторое преимуще-
ство при назначении у лиц пожилого возраста. 
Бета-АБ без вазодилатирующих свойств могут 
назначаться пациентам без сопутствующих 
состояний в составе комбинированной терапии. 
Но в любом случае, отказываться от β-АБ еще 
рано.
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Чому ми боїмося призначати бета-адреноблокатори при артеріальній гіпертензії?

Г.Д. Радченко

ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України, Київ

Наведено огляд даних літератури щодо ефективності та безпечності застосування β-адреноблокаторів у 
лікуванні артеріальної гіпертензії (АГ). Розглянуто питання впливу препаратів цієї групи на частоту виник-
нення серцево-судинних ускладнень, на центральний артеріальний тиск та жорсткість артерій, на вугле-
водний і ліпідний метаболізм, ураження органів-мішеней та якість життя пацієнтів з АГ. Зроблено висно-
вок, що частота більшості побічних явищ β-адреноблокаторів у клінічних дослідженнях невисока та дуже 
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перебільшується практичними лікарями. У пацієнтів з АГ та наявністю показань лікування цими препара-
тами більш корисне, ніж їх непризначення, зокрема у хворих на цукровий діабет, пацієнтів похилого віку, 
з метаболічним синдромом, обструктивними захворюваннями легень. При існуванні високого ризику 
виникнення побічних явищ переваги мають β-адреноблокатори з вазодилататорними властивостями.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, антигіпертензивна терапія, β-адреноблокатори.

Why are we afraid to administer beta-blockers in arterial hypertension?

G.D. Radchenko

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine 

Contemporary data regarding efficiency and safety of beta-blockers in arterial hypertension treatment are 
reviewed in the article. Influence of beta-blockers on cardiovascular events, central blood pressure and arterial 
stiffness, glucose and lipid metabolism, target organ damage and quality of life in patients with arterial 
hypertension is analyzed. The rate of adverse events of beta-blockers is not high in clinical trials and is 
exaggerated by general practitioners. In patients with arterial hypertension having indications beta-blocker 
treatment is much more useful than no treatment, including patients with diabetes mellitus, metabolic 
syndrome, chronic obstructive pulmonary diseases and in the elderly. If there is a high risk of adverse reactions 
the beta-blockers with vasodilation are more preferable. 

Key words: arterial hypertension, antihypertensive therapy, beta-blockers.




