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Снижение артериального давления (АД) у
больных артериальной гипертензией (АГ)

при монотерапии одним из пяти основных клас*
сов антигипертензивных препаратов хотя и может
колебаться в широких пределах (от 20 мм рт. ст. до
нуля) [1], но в среднем практически одинаково и
составляет 9,1 мм рт. ст. для систолического
(САД) и 5,5 мм рт. ст. — для диастолического
(ДАД) АД [25]. Многочисленные прямые сравни*
тельные исследования с плацебо и активными
контролями и ряд ранних (до 2000 г.) метаанали*
зов не обнаружили существенных различий анти*
гипертензивной и клинической эффективности
терапии, базировавшейся на каждом из этих клас*
сов препаратов. Причем было обнаружено, что
выраженность ее влияния на клинические конеч*
ные точки (коронарные и церебральные события,
кардиоваскулярную и общую смертность) опреде*
лялась практически исключительно величиной
снижения офисного АД [7, 45]. Это позволило
Европейскому обществу гипертензии и Европей*
скому обществу кардиологов (ESH/ESC)
«уравнять их в правах» в качестве препаратов
первого ряда для моно* и комбинированной тера*
пии АГ [28, 29].

Субоптимальность клинической 
эффективности β�адреноблокаторов 
при неосложненной артериальной 
гипертензии: данные доказательной 
медицины и патофизиологическое 
обоснование

На рубеже ХХІ столетия вопрос об эквивален*
тности прогноз*модифицирующего эффекта β*ад*
реноблокаторов (β*АБ) таковому других классов
антигипертензивных препаратов, включая их «ро*
весников» — диуретиков, стал подвергаться сом*
нению. F. Messerli и соавторы [32], проведя «реви*
зию» плацебоконтролированных исследований с
β*АБ и исключив те, в которых допускалось до*
полнительное использование диуретиков для дос*
тижения желаемого снижения АД, в результате
метаанализа их клинической эффективности по*
казали, что у больных АГ пожилого возраста она
уступала таковой для диуретиков при сопостави*
мом снижении АД. Результаты отдельных наибо*
лее крупных таких исследований (последняя пуб*
ликация датируется 1995 г.; табл. 1) свидетель*
ствуют о том, что этот вывод справедлив и для
больных АГ более молодого возраста, что
F. Messerli образно выразил в названии одной из
ранних передовых статей по этому вопросу: «Бе*
та*блокаторы при артериальной гипертензии: им*
ператор не имеет одежды» [31].

С таких позиций новую трактовку по сравнению
с первоначальной получили результаты крупного
относительно недавнего рандомизированного кли*
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нического исследования LIFE, посвященного срав*
нительной оценке клинической эффективности ан*
тигипертензивной терапии на основе представителя
нового класса антигипертензивных препаратов —
сартанов по сравнению со старой — на основе 
β*АБ атенолола [13]. В обеих группах для достиже*
ния целевого АД к комплексу лечения добавляли
тиазид. Как показали полученные результаты, у
больных АГ с высоким риском и гипертрофией ле*
вого желудочка (ЛЖ) при одинаковом контроле
АД терапия лосартаном с диуретиком по сравне*
нию с лечением атенололом с добавлением того же
тиазида ассоциировалась со значительно меньшей
частотой инсультов.

Еще более интригующие результаты получены в
исследовании ASCOT [15], которое было прекраще*
но досрочно из*за того, что общая летальность боль*
ных неосложненной АГ со множественными факто*
рами риска, получавших атенолол и тиазид, стала
значительно выше, чем при терапии амлодипином и
периндоприлом. Это сопровождалось значительно
более высокой, чем можно было бы ожидать для
среднего различия в АД, равного 2,7/1,9 мм рт. ст.,
частотой коронарных и церебральных событий и
сердечно*сосудистой смерти [39].

Включение результатов LIFE, ASCOT, а также
других исследований с β*АБ, выполненных у боль*
ных АГ после 2000 г., в метаанализы, преследовав*
шие цель оценить влияние терапии на основе β*АБ
на сосудистые осложнения и летальность, позво*
лило увеличить их клинический материал и сде*
лать полученные выводы более убедительными [9,
26, 49]. Как видно из результатов первых двух
(табл. 2), терапия β*АБ, преимущественно атено*
лолом, по сравнению с плацебо не сопровождалась
уменьшением частоты инсульта, инфаркта мио*
карда и случаев смерти и уступала другой антиги*
пертензивной терапии, в том числе диуретиками,
по влиянию на частоту инсультов и общую смер*
тность. По сравнению с терапией определенными
классами препаратов в метаанализе C. Wiysonge и
соавторов [49] β*АБ уступали блокаторам кальци*
евых каналов (БКК) по эффективности в отноше*
нии общей смертности, инсультов и общей частоты
сердечно*сосудистых событий, а ингибиторам ан*
гиотензинпревращающего фермента (АПФ) и сар*
танам — по влиянию на частоту инсультов.

При оценке клинической эффективности β*АБ
у больных АГ с учетом возраста еще в 1998 г.
F. Messerli и соавторы [32] в метаанализе показа*

Т а б л и ц а  1
Результаты наиболее крупных плацебоконтролированных клинических исследований β�АБ у больных АГ 
с учетом возраста

Т а б л и ц а  2
Влияние β�АБ на частоту сердечно�сосудистых событий и общую летальность у больных АГ, по данным метаанализов
B. Carlberg и соавторов [9] и L. Lindholm и соавторов [26], %

Величина различий (%) представлена только для достоверных различий. НД — недостоверно.

Исследование n
Возраст, 

годы
β�АБ

Исходное
АД

∆ АД
Влияние на частоту

Инфаркт
миокарда

Инсульт
Общая

летальность

IPPPSH (1985) 6357 52 Окспренолол — –4/–1 НД НД НД

MRC*old (1992) 3748 70 Атенолол 50—100 мг 183/91 –14/–7 НД НД НД

Dutch TIA (1993) 1473 50 % > 65 Атенолол 50—100 мг 158/91 –6/–3 НД НД НД

TEST (1995) 720 70 Атенолол 50 мг 161/89 –4/–3 НД НД НД

MRS (1995) 13 087 52 Пропранолол — –9/–5 НД НД НД

Конечная точка

По сравнению с плацебо 
или отсутствием лечения

По сравнению с другой 
антигипертензивной терапией

Метаанализ
B. Carlberg (2004)

Метаанализ
L. Lindholm (2005)

Метаанализ
B. Carlberg (2004)

Метаанализ
L. Lindholm (2005) 

Инфаркт миокарда НД НД НД НД

Инсульт НД НД +30 +26

Общая летальность НД НД +13 +8

НД — недостоверно.
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ли, что у больных старше 60 лет, в отличие от диу*
ретиков, β*АБ не оказывали существенного влия*
ния по сравнению с плацебо на предупреждение
коронарных событий, фатального инсульта, сер*
дечно*сосудистой смерти и смерти от любых при*
чин и обладали меньшим, чем диуретики, эффек*
том в отношении предупреждения инсультов в це*
лом (фатальных и нефатальных). При этом, одна*
ко, монотерапия β*АБ обеспечивала худший кон*
троль АД, который был достигнут примерно у
1/3 больных, тогда как при приеме диуретиков —
у 2/3 больных.

По данным более свежего метаанализа N. Khan
и F. McAlister [24], в котором учитывали возраст
больных, по сравнению с плацебо терапия β*АБ
ассоциировалась с уменьшением частоты тяже*
лых сердечно*сосудистых событий у больных бо*
лее молодого возраста, тогда как у больных старше
60 лет не отличалась по эффективности от плаце*
бо. Однако даже у более молодых больных преи*
мущества были существенно меньшими, чем дол*
жны были бы быть для соответствующих величин
снижения АД, исходя из данных эпидемиологи*
ческих исследований [11]. По сравнению с терапи*
ей другими классами антигипертензивных препа*
ратов терапия β*АБ была менее эффективной в от*
ношении суммарной частоты инфаркта миокарда,
инсульта и смерти, особенно инсульта, у пожилых
больных, при сопоставимой эффективности у бо*
лее молодых [24].

Основным объяснением субоптимальной «за*
щиты» от сосудистых событий при терапии β*АБ
по сравнению с другими классами антигипертен*
зивных препаратов является меньшее снижение
центрального САД при одинаковом снижении
брахиального САД, что было показано в несколь*
ких небольших исследованиях [33] (рис. 1) и под*

тверждено в крупном двойном слепом рандомизи*
рованном исследовании — CAFE*субисследова*
нии ASCOT [8]. Последнее предусматривало
сравнительную оценку брахиального и централь*
ного, измеряемого неинвазивно с помощью стан*
дартизированного метода аппланационной тоно*
метрии, АД у больных АГ, получавших комбина*
цию амлодипина и периндоприла (основная груп*
па) и атенолола с тиазидом (контрольная группа),
начиная с конца первого года терапии и до окон*
чания наблюдения. Как показали его результаты,
при одинаковом брахиальном САД в обеих груп*
пах центральное САД в контрольной группе было
на 4 мм рт. ст. выше при отсутствии различий в
ДАД. Меньшее снижение центрального САД при
терапии β*АБ позволяет объяснить также факт
меньшей эффективности β*АБ по сравнению с
другими классами в отношении регресса гипер*
трофии ЛЖ [14]. Вызывая повышение постнаг*
рузки, оно способствует также развитию диасто*
лической сердечной недостаточности.

Как показали результаты многофакторного ана*
лиза, проведенного в рамках исследования CAFE,
меньшее снижение центрального САД, а также
центрального пульсового АД при терапии β*АБ
преимущественно обусловлено неблагоприятным
влиянием на центральную гемодинамику умень*
шения частоты сердечных сокращений (ЧСС), что
позволяет отраженной пульсовой волне вернуться
назад в грудную аорту до окончания систолы же*
лудочков и вызвать повышение давления в ней
[48] (рис. 2). Так, сравнительная оценка лечения
больных АГ ингибитором АПФ фозиноприлом и
атенололом [10] показала, что при одинаковом
снижении брахиального АД атенолол значительно
меньше, чем фозиноприл, уменьшал исходно по*
вышенный индекс аугментации (АI) в сонной ар*
терии, что свидетельствует о его субоптимальном
влиянии на отраженную пульсовую волну. (Под*
робнее об оценке AI см. в примечании к рис. 3.) По
данным исследования A. Deary и соавторов [16],
терапия другим β*АБ, бисопрололом, вызывала
повышение АI, тогда как прием теми же больными
АГ поочередно амлодипина, лизиноприла, бен*
дрофлюазида и доксазозина (по 8 нед каждого)
сопровождался снижением АI. Следует отметить,
что в оба исследования вошли больные сравни*
тельно молодого возраста, в среднем 46 лет. Субоп*
тимальному влиянию β*АБ на АI способствовало и
вызываемое ими увеличение продолжительности
периода изгнания из ЛЖ из*за отрицательного
инотропного эффекта этих препаратов в полных
терапевтических дозах. Как следствие, пик антег*
радной пульсовой волны смещался в более поз*
днюю часть систолы, и на него накладывалась от*
раженная волна.

Более раннему возвращению ретроградной вол*
ны в аорту способствует и вызываемое β*АБ повы*

Рис. 1. Влияние различных классов антигипертензивных
препаратов на брахиальное и центральное пульсовое АД у
больных АГ, по данным исследования T. Morgan и соавт.
(2004)
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шение периферического сосудистого сопротивле*
ния, из*за чего точки отражения антеградной пуль*
совой волны смещаются проксимальнее. Это, как и
уменьшение ЧСС, отличает действие β*АБ на ге*
модинамику больных АГ от такового других клас*
сов антигипертензивных препаратов, которые вы*
зывают дилатацию мелких артерий и уменьшение
периферического сосудистого сопротивления.
При этом β*АБ — единственный класс антигипер*
тензивных препаратов, терапия которыми у боль*
ных АГ сопровождается повышением сывороточ*
ного содержания BNP и NTproBNP [16]. Некото*
рые авторы [21] высказали предположение, что
увеличение BNP в ходе лечения β*АБ, свидетель*
ствующее о повышении стеночного напряжения
ЛЖ, может до некоторой степени корригировать
их неблагоприятное влияние на гемодинамику
(снижение сердечного выброса, повышение пери*
ферического сосудистого сопротивления, ухуд*
шение почечного кровотока), способствуя вазоди*
латации и натрийурезу.

Показательно, что снижение брахиального АД в
ходе терапии β*АБ не сопровождается повышени*
ем их податливости и уменьшением структурного
ремоделирования мелких периферических арте*

Рис. 2. Динамика показателей брахиального и центрального САД у больных неосложненной АГ в ходе лечения
комбинациями атенолола с тиазидом и амлодипина с периндоприлом в исследовании CAFE
(Circulation.— 2006.— 113.— Р. 1213—1225. Публикуется с разрешения)

Рис. 3. Схематическое изображение пульсовой волны,
получаемое с помощью аппланационной тонометрии.
Р1 — первый систолический пик, Р2 — второй систолический
пик, который соответствует центральному САД, образуется
в результате суммирования давления, создаваемого
антеградной и отраженной пульсовыми волнами.
Последнее соответствует ∆Р, так называемому давлению
аугментации. Относительный вклад давления,
создаваемого отраженной волной, в центральное САД
оценивают по индексу аугментации, который
рассчитывают по формуле и выражают в процентах.
AІ = ∆Р/РР, где РР — пульсовое давление
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рий, что происходит при лечении дигидропириди*
новыми БКК, ингибиторами АПФ и сартанами
при одинаковом антигипертензивном эффекте
[40]. Этот факт ставит вопрос о последствиях дли*
тельного применения их как препаратов первого
ряда у больных АГ молодого возраста.

Подтверждением ключевого значения неблагоп*
риятного влияния уменьшения ЧСС на клиничес*
кую эффективность антигипертензивной терапии
могут служить результаты исследования INVEST
[36]. Подобно исследованию ASCOT, его целью
была проверка гипотезы о возможности улучшить
исходы больных АГ с сопутствующей хронической
ишемической болезнью сердца (ИБС) путем ис*
пользования комбинации новых, с улучшенным
метаболическим профилем, классов антигипертен*
зивных препаратов — ингибитора АПФ трандо*
лаприла и БКК верапамила по сравнению с тако*
выми при лечении атенололом и тиазидным диу*
ретиком. Полученные результаты не оправдали
ожиданий исследователей. Комбинация новых
препаратов оказалась эквивалентной старой по
влиянию на все тяжелые сердечно*сосудистые со*
бытия и смертность при одинаковом снижении
офисного АД. Такое отличие результатов исследо*
вания INVEST от ASCOT, кроме эффектов препа*
ратов ингибиторов АПФ и БКК в пределах класса,
логично объяснить одинаковым уменьшением
ЧСС в обеих группах больных в исследовании
INVEST, в то врем как в ASCOT в основной груп*
пе ЧСС на всем протяжении лечения была на 10 в
1 мин выше, чем в контрольной, у которой она сни*
зилась под действием атенолола.

Корреляция величины ЧСС в ходе лечения β*АБ
больных АГ с выраженным влиянием такой тера*
пии на коронарные события и смертность была
продемонстрирована в метарегрессионном ана*
лизе результатов плацебоконтролированных ран*
домизированных клинических исследований, вы*
полненном S. Bangalore и соавторами [4]. Крите*
риями исключения были недавний инфаркт мио*
карда и хроническая сердечная недостаточность
(ХСН) со сниженной фракцией выброса (ФВ), но
не ИБС. Полученные результаты, на первый
взгляд, кажутся парадоксальными: чем меньшая
ЧСС была достигнута при лечении β*АБ, тем вы*
ше были общая смертность больных (r = –0,51),
сердечно*сосудистая смертность (r = –0,61) и час*
тота инфаркта миокарда (r = –0,85; все р < 0,0001
(!)). Сходная закономерность установлена при
сравнении количественных различий ЧСС в двух
группах к концу наблюдения с величинами отно*
сительного уменьшения частоты этих событий
(конечных точек). Следует отметить, что средний
возраст больных был 58 лет (меньше 60!), а исход*
ное ДАД составило в среднем 100 мм рт. ст., что
косвенно свидетельствовало об отсутствии выра*
женного повышения жесткости аорты. Это позво*

ляет прийти к важному выводу: хотя по данным
эпидемиологических исследований увеличение
ЧСС ассоциируется с ухудшением исходов, как у
больных АГ, так и у больных ИБС, в том числе с
недавним инфарктом миокарда и ХСН с низкой
ФВ [6, 20], его коррекция с помощью β*АБ у этих
категорий больных оказывает диаметрально про*
тивоположный эффект на прогноз. В то же время,
у пациентов, перенесших инфаркт миокарда и
больных ХСН выраженность прогноз*модифици*
рующего эффекта терапии β*АБ находилась в пря*
мой корреляционной связи с величиной умень*
шения ЧСС [12, 30]; у больных АГ, согласно ре*
зультатам метарегрессионного анализа S. Banga*
lore и соавторов [7], эта корреляция имела проти*
воположный знак. Таким образом, у больных не*
осложненной АГ ЧСС является маркером, но не
фактором риска.

Кроме ЧСС, важным фактором, влияющим на
время возвращения ретроградной пульсовой вол*
ны в грудную аорту и величину центрального
САД, является скорость распространения пульсо*
вой волны, которая значительно возрастает при
повышении жесткости стенки аорты в ходе физи*
ологического (с возрастом) и раннего (при АГ,
сахарном диабете и некоторых других состояни*
ях) сосудистого старения. Это создает теоретичес*
кие предпосылки для ухудшения прогноз*моди*
фицирующей эффективности терапии β*АБ у
больных АГ пожилого возраста по сравнению с бо*
лее молодыми.

Особая позиция некоторых 
национальных обществ относительно 
места β�адреноблокаторов 
в лечении неосложненной 
артериальной гипертензии
Приняв во внимание субоптимальность цереб*

ро* и кардиопротекторного эффектов β*АБ, проде*
монстрированных в отдельных рандомизирован*
ных клинических исследованиях и их метаанали*
зах, а также его патофизиологическое обосно*
вание, ряд национальных обществ АГ исключил
β*АБ из числа препаратов первого ряда, невзирая
на позицию ЕHS/ESC [28, 29]. Так, рекомендации
Британского общества NICE [35] предписывают
использовать β*АБ, в отсутствие специальных по*
казаний, как препараты 4*го ряда, то есть для ком*
бинированной терапии в случаях недостаточной
эффективности ингибиторов АПФ, дигидропири*
динового БКК и диуретика. Сходные рекоменда*
ции издали общества АГ Австралии [34] и ЮАР
[44]. Канадское общество АГ исключило β*АБ из
перечня препаратов первого ряда для больных ди*
астолической и систоло*диастолической АГ в воз*
расте до 60 лет и всех больных изолированной сис*
толической АГ [46]. Такие разногласия во мнениях
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ведущих экспертов мира относительно места β*АБ
в лечении больных неосложненной АГ отражают
различия в интерпретации доказательной базы и
свидетельствуют об актуальности проведения но*
вых, специально спланированных, рандомизиро*
ванных клинических исследований.

У каких категорий больных 
артериальной гипертензией
β�адреноблокаторы могут быть 
препаратами выбора при монотерапии
и/или в комбинации с другими клаcсами?
Очевидно, что это больные с сопутствующей

ИБС. Однако, согласно результатам недавнего ме*
таанализа M. Law и соавторов [25], антигипертен*
зивная терапия на основе β*АБ была высокоэф*
фективна в предупреждении коронарных событий
по сравнению с плацебо преимущественно в слу*
чаях ее начала не позднее первых 4 мес от разви*
тия инфаркта миокарда. При этом уменьшение
риска составляет в среднем 29 % (р < 0,001). В то
же время у больных АГ в сочетании с ИБС без не*
давнего инфаркта миокарда такая терапия ассоци*
ировалась лишь с недостоверной тенденцией к
уменьшению риска (относительный риск 0,87, до*
верительный интервал 0,71—1,06) и не имела ни*
каких преимуществ перед терапией другими клас*
сами препаратов. По*видимому, существенный,
хотя и сравнительно короткий (до 2 лет после ин*
фаркта миокарда) превентивный эффект терапии
β*АБ обусловлен, главным образом, не снижением
АД, а постинфарктной кардиопротекцией, т. к.
очень высокий сердечно*сосудистый риск таких
больных преимущественно связан с перенесен*
ным инфарктом миокарда. Этим же, очевидно,
объясняется модификация прогноза больных АГ с
ХСН и низкой ФВ в ходе лечения β*АБ.

Кроме этих ситуаций, назначение β*АБ с анти*
гипертензивной целью можно считать тактикой
выбора у больных с сопутствующей стенокардией
и определенными аритмиями для достижения
симптоматического эффекта, который, однако, не
сопровождается улучшением прогноза. Последнее
подчеркивается в последних рекомендациях Ев*
ропейского общества кардиологов по стенокардии
[19]. Неэффективность β*АБ в отношении пре*
дупреждения тяжелых сосудистых событий и
смерти у больных хронической ИБС, причем как
без инфаркта миокарда в анамнезе, так и перенес*
ших его, недавно получила еще одно подтвержде*
ние в рамках регистра REACH [5] при сравнении
течения и исходов заболевания в специально
отобранных по методу случай—контроль группах
больных, сопоставимых по факторам риска, при*
нимавших и не принимавших β*АБ. Таким обра*
зом, очевидно, что распространенное представле*
ние об универсальности кардиопротекторного эф*

фекта β*АБ у всех больных сердечно*сосудистыми
заболеваниями является мифом.

Субоптимальная клиническая 
эффективность β�адреноблокаторов 
при неосложненной артериальной 
гипертензии — «эффект класса» 
или «эффект атенолола»?
Хотя предположение о возможности трансфор*

мации фармакодинамических преимуществ β*АБ
3*го поколения в улучшение результатов лечения
больных АГ звучат заманчиво [26], как это было
обнаружено у больных ХСН в исследовании
COMET [38] для карведилола по сравнению с ме*
топрололом, однако, вероятность получения
сколько*нибудь существенного прогноз*модифи*
цирующего эффекта, как нам кажется, невелика.
Посвященные ответу на этот вопрос рандомизи*
рованные клинические исследования у больных
АГ отсутствуют, а исследование CAMUS [23], в
противоположность COMET, не обнаружило пре*
имуществ карведилола перед атенололом у боль*
ных с острым коронарным синдромом со средней
ФВ, равной 54 %. Серьезной критике было под*
вергнуто и исследование СОМЕТ.

В литературе имеются два небольших исследо*
вания, посвященных сравнительной оценке влия*
ния небиволола и атенолола на мягкие конечные
точки — показатели аппланационной тонометрии
у больных АГ, в т. ч. изолированной систолической
[17, 27]. Как показали их результаты, терапия не*
бивололом ассоциировалась с более выраженным
уменьшением центрального пульсового АД и ока*
зывала более благоприятное влияние на АІ по
сравнению с атенололом при одинаковом сниже*
нии брахиального АД. В литературе имеются дан*
ные о большей значимости для исходов АГ показа*
телей центрального АД, прежде всего, пульсового
АД, а также АI, чем офисного брахиального АД
[22, 41], поэтому такое преимущество небиволола
потенциально привлекательно. В то же время, сог*
ласно данным Z. Dhakam [17] и A. Mahmud и соав*
торов [27], центральное САД и центральное пуль*
совое АД в обеих группах были одинаковы. Важно
отметить, что ЧСС на фоне лечения небивололом
была существенно выше, чем при приеме атено*
лола. С учетом одинаковой выраженности повы*
шения уровня NTproBNP при приеме обоих β*АБ
более мягкий отрицательный хронотропный эф*
фект небиволола, вероятно, имел, по крайней мере,
не меньшее значение, чем периферическая вазоди*
латация, для реализации его преимуществ перед
атенололом в отношении влияния на формирова*
ние отраженных пульсовых волн.

Установлено, что, кроме неблагоприятного эф*
фекта на центральное САД и центральное пульсо*
вое АД, уменьшение ЧСС в ходе терапии β*АБ
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ассоциируется с увеличением вариабельности АД,
по крайней мере, брахиального [47], что связано с
повышением риска развития инсульта и инфаркта
миокарда [42]. Доказательства того, что терапия
карведилолом и небивололом по сравнению 
с β*АБ 1*го и 2*го поколений сопровождается
меньшей вариабельностью АД, однако, отсут*
ствуют [18].

Существенным недостатком β*АБ является их
худшая по сравнению с другими классами перено*
симость, прежде всего — способность вызывать
инсулинорезистентность. Это ассоциируется с су*
щественным увеличением частоты новых случаев
сахарного диабета, которая, по данным метаанали*
за S. Bangalore и соавторов [3], на 22 % превышает
таковую при лечении другими антигипертензив*
ными препаратами, кроме диуретиков. Такой эф*
фект относят, главным образом, за счет умень*
шения кровотока в скелетных мышцах, а также
увеличения массы тела и уменьшения опосреду*
емой β*рецепторами секреции инсулина β*клетка*
ми поджелудочной железы [3].

Результаты исследования GEMINI [2], посвя*
щенного сравнительной оценке влияния терапии
карведилолом и метопрололом на показатели уг*
леводного обмена больных АГ и сахарным диабе*
том 2 типа, продемонстрировали преимущества β*АБ
3*го поколения. В отличие от метопролола, прием
которого сопровождается повышением уровня
гликозилированного гемоглобина, лечение карве*
дилолом не влияло на этот показатель и ассоции*
ровалось с уменьшением инсулинорезистентнос*
ти. Сходные результаты получены для небиволола
по сравнению с атенололом у больных АГ без са*
харного диабета [37].

Вопрос о том, насколько преимущества карведи*
лола и небиволола, обусловленные их дополнитель*
ными вазодилататорными свойствами, могут быть
значимы относительно уменьшения частоты сосу*
дистых осложнений АГ по сравнению с таковыми
при лечении атенололом, остается открытым. В час*
тности, P. Sever и F. Messerli [43] считают это мало*
вероятным, поскольку в основе нежелательного
воздействия β*АБ на отражение пульсовой волны и
центральное САД и центральное пульсовое АД, а
также вариабельность АД лежит уменьшение ЧСС.

Заключение

В целом данные доказательной медицины свиде*
тельствуют об субоптимальности прогноз*модифи*
цирующего эффекта β*АБ, во всяком случае, атено*
лола, по сравнению с другими классами, особенно у
больных пожилого возраста. Это обусловлено,
главным образом, меньшей способностью β*АБ
снижать центральное САД из*за увеличения вкла*
да в его формирование ретроградной пульсовой
волны в условиях снижения ЧСС. Ключевая роль
отрицательного хронотропного эффекта β*АБ в суб*
оптимальности их влияния на сосудистые события
и смертность больных АГ подтверждается наличи*
ем тесной обратной связи между частотой этих
клинических конечных точек и ЧСС, достигнутой
на фоне лечения. Неблагоприятное влияние умень*
шения ЧСС на отражение пульсовой волны усу*
губляется при повышении жесткости аорты, что со*
ответствует данным некоторых рандомизирован*
ных клинических исследований и метаанализов о
зависимости кардио* и церебропротекторных эф*
фектов в ходе антигипертензивной терапии β*АБ
от возраста больных. Ряд экспертов, авторов наци*
ональных рекомендаций нескольких стран, сочли
эти данные доказательной медицины и их патофи*
зиологическое обоснование настолько убедитель*
ными,что, вопреки позиции Европейского об*
щества гипертензии и Европейского общества кар*
диологов [28, 29], исключили β*АБ из перечня пре*
паратов первого ряда для лечения неосложненной
АГ для всех больных либо для больных старше
60 лет и/или с изолированной систолической АГ.
Полагаем, что до появления результатов соответ*
ствующих специально спланированных клиничес*
ких исследований разумно было бы не злоупотреб*
лять назначением β*АБ, в том числе 3*го поколения,
с антигипертензивной целью как препаратов
первого и второго ряда в отсутствие специальных
показаний. Очевидно, что достижение как можно
более низких показателей центрального САД и
центрального пульсового АД для каждого уровня
брахиального АД является важной терапевтичес*
кой задачей лечения АГ, решение которой способно
повысить его эффективность в предупреждении по*
ражений органов*мишеней и тяжелых осложнений
этого заболевания, начиная с молодого возраста.
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