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В  настоящее время β-адрено-
блокаторы (β-АБ) занимают 
одно из центральных мест 

в лечении различных заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, поло-
жительно влияя на их клинические 
проявления, улучшая качество жизни 
больных, снижая риск и частоту кар-
диоваскулярных осложнений. 

Фармакологические свойства
Бета-АБ обладают высокой аффин-

ностью к соответствующим рецепто-
рам на клеточных мембранах и бло-
кируют положительные ино- и хроно-
тропный эффекты катехоламинов [1]. 
Наиболее хорошо охарактеризованы 
β1- и β2-адренорецепторы. Первые из 
них расположены в основном в сер-
дечной мышце, а β2-адренорецепторы 
локализуются преимущественно в 
сосудах и легких. В физиологических 
условиях соотношение β1/β2-адрено-
рецепторов в левом (ЛЖ) или пра-
вом желудочке сердца составляет 
70–80/30–20 %. Препараты, дей-
ствующие более избирательно на 
β1-адренорецепторы, относятся к кар-
диоселективным β-АБ. Степень кар-
диоселективности у β-АБ различна и 
составляет 1,8 : 1,0 для пропранолола, 
1 : 35 для атенолола и бетаксолола, 
1 : 20 для метопролола и 1 : 75 для 
бисопролола [2–4]. 

Поскольку бисопролол в терапевти-
ческих дозах почти не блокирует воз-
действие эндогенных катехоламинов 

на β2-адренорецепторы, он в меньшей 
степени, чем неселективные β-АБ, 
влияет на кровоток в коже, печени, 
почках, не оказывает существенного 
влияния на тонус мускулатуры брон-
хов, кровоток и гликолитические про-
цессы в скелетных мышцах, вслед-
ствие чего не снижает переносимости 
физических нагрузок. В рекомендуе-
мых дозах (до 10 мг) препарат прак-
тически не вызывает таких неблаго-
приятных метаболических эффектов, 
как гипогликемия, гипокалиемия, 
увеличение уровня липопротеидов 
очень низкой плотности и тригли-
церидов плазмы [5, 6]. Вместе с тем 
необходимо отметить, что свойство 
селективности является относитель-
ным и дозозависимым, поэтому в дозе 
20 мг и выше бисопролол уже начина-
ет блокировать β2-адренорецепторы 
бронхов, сосудов и др. 

Бисопролол обладает свойством 
амфифильности – способностью рас-
творяться как в липидах, так и в воде. 
Биодоступность препарата высокая. 
После приема внутрь всасывается 80 % 
бисопролола; 20 % метаболизирует-
ся при “первом прохождении” через 
печень, с белками плазмы связыва-
ется 30 % препарата. Максимальная 
концентрация достигается через 
2–4 часа. Период полувыведения 
составляет 9–12 часов, удлиняет-
ся при нарушении функции почек 
(например, при клиренсе креатинина 
менее 40 мл/мин в 3 раза), в пожи-

лом возрасте, при заболеваниях пече-
ни (при циррозе увеличивается до 
21,7 часа). Более 98 % препарата экс-
кретируется почками (50 % в неиз-
мененном виде, остальное количе-
ство в виде неактивных метаболитов), 
2 % выводятся с фекалиями. Препарат 
секретируется в грудное молоко 
(менее 2 %) [7]. Зависимость фармако-
кинетики бисопролола от дозы носит 
линейный характер, индивидуальные 
и межиндивидуальные колебания ее 
невелики, что обеспечивает постоян-
ное и предсказуемое терапевтическое 
действие препарата [8, 9]. 

Ниже будут подробно рассмотре-
ны вопросы, в т. ч. дискуссионные, 
применения бисопролола при арте-
риальной гипертензии (АГ) и ише-
мической болезни сердца (ИБС). 
Что касается целесообразности 
использование этого препарата при 
хронической сердечной недостаточ-
ности, то здесь между специалистами 
достигнут консенсус.

Гипотензивное действие
Несмотря на то что в последние 

десятилетия в клиническую прак-
тику были внедрены новые классы 
препаратов, β-АБ наряду с диурети-
ками по-прежнему занимают лиди-
рующее положение среди антигипер-
тензивных лекарственных средств. 
Гипотензивное действие бисопро-
лола основано на снижении сердеч-
ного выброса, уменьшении частоты 

Применение блокаторов β-адренорецепторов приводит к уменьшению риска смерти и тяжелых сосудистых осложнений 

у больных артериальной гипертензией (АГ), острыми и хроническими формами ишемической болезни сердца (ИБС). 

Особенно значимо влияние лечения с использованием β-адреноблокаторов на риск развития фатальных желудочковых 

аритмий у пациентов с высоким риском внезапной смерти. Высокоселективный β1-адреноблокатор без собственной 

симпатомиметической активности бисопролол характеризуется высокой биодоступностью, длительным периодом 

полувыведения, сбалансированным клиренсом. В клинических исследованиях показана эффективность терапии 

бисопрололом, выражающаяся в снижении показателей сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности при АГ и ИБС. 
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(ЧСС) и силы сердечных сокраще-
ний, снижении секреции и концен-
трации ренина в плазме, угнетающем 
влиянии на сосудодвигательные цен-
тры. Установлена дозозависимость 
гипотензивного действия бисопро-
лола. При 2–3-месячном лечении 
больных легкой и умеренной АГ  
бисопрололом в дозах 5, 10 и 20 мг/сут  
систолическое артериальное дав-
ление (АД) снижалось на 10–12, 14 
и 18–20 % соответственно. По мере 
возрастания дозы увеличивалось 
и число пациентов с уровнем диа-
столического АД ниже 90 мм рт. ст.  
[10–12]. 

Благоприятные фармакокинетиче-
ские свойства препарата позволяют 
назначать его при лечении АГ один 
раз в сутки. При длительном приме-
нении бисопролол вызывает обратное 
развитие гипертрофии ЛЖ. В сравни-
тельном рандомизированном иссле-
довании, продолжавшемся 6 месяцев, 
на фоне приема бисопролола в дозах 
до 20 мг/сут достоверно уменьшился 
индекс массы миокарда ЛЖ [13]. 

В специальном исследовании изу-
чали эффективность применения 
комбинации бисопролола и гидро- 
хлоротиазида у 512 больных мягкой и  
умеренной АГ. Каждый из препаратов 
назначали в нескольких дозах (бисо-
пролол – от 2,5 до 40,0 мг, гидрох-
лоротиазид – от 6,25 до 25,00 мг). 
Комбинированная терапия этими 
препаратами в минимальных дозах 
хорошо переносится больными и при-
водит к снижению диастолического 
АД до 90 мм рт. ст. и ниже у 61 % боль-
ных [14]. 

При сравнении выраженности гипо-
тензивного эффекта бисопролола у 
молодых (до 60 лет) и пожилых людей 
(старше 60 лет) значимых различий 
обнаружено не было, хотя доля паци-
ентов с положительным эффектом 
была несколько выше среди пожилых 
(83,8 против 76,1 %). Также большее 
число пожилых пациентов отвечало 
на низкие дозы препарата (60,0 против 
53,7 %). Частота побочных эффектов в 
группах молодых и пожилых больных 
существенно не различалась [15]. 

В рандомизированном двойном 
слепом 4-недельном исследовании 
BISOMET 87 пациентов с АГ полу-

чали либо 10 мг бисопролола, либо 
100 мг метопролола один раз в сутки. 
Эффекты β-АБ в отношении систоли-
ческого АД и ЧСС на фоне физиче-
ской нагрузки через 3 и 24 часа после 
введения препарата сравнивались с 
соответствующими исходными пока-
зателями. Через 24 часа после приема 
эффект бисопролола значимо пре-
восходил таковой метопролола, хотя 
через 3 часа существенных различий 
в действии препаратов не наблюда-
лось. Остаточный эффект бисопро-
лола через 24 часа по отношению к 
его 3-часовому уровню (86–93 %) был 
выше, чем у метопролола (53–66 %). 
На основании результатов исследова-
ния был сделан вывод: однократный 
прием 10 мг бисопролола гаранти-
рует статистически значимое сни-
жение среднего дневного и среднего 
ночного АД с плавным снижением в 
течение суток и сохранением суточ-
ного ритма АД. Это сопровождалось 
надежным снижением ЧСС на фоне 
физической нагрузки в течение всего 
24-часового интервала после приема  
препарата [16]. 

Гипотензивный эффект бисопро-
лола сравнивали и с эффектом диги-
дропиридиновых блокаторов кальция.  
В рандомизированном двойном сле-
пом 8-недельном исследовании боль-
ные АГ получали бисопролол в дозе 
10–20 мг/сут или нифедипин про-
лонгированного действия по 20–40 мг 
2 раза в сутки. Было установлено, что 
по гипотензивному действию и пере-
носимости бисопролол существенно 
превосходит нифедипин [17]. 

Применение при ИБС
Целесообразность применения 

бисопролола – селективного β1-АБ 
без внутренней симпатомиметиче-
ской активности при стенокардии 
напряжения обусловлена его способ-
ностью снижать потребность миокар-
да в кислороде вследствие уменьше-
ния ЧСС и силы сердечных сокраще-
ний и улучшать доставку кислорода 

к миокарду (повышать перфузию 
миокарда) в результате увеличения 
времени диастолической перфузии, 
перераспределения коронарного кро-
вотока к субэндокардиальным отде-
лам, торможения стимулированной 
катехоламинами агрегации и адгезии 
тромбоцитов, а также сдвига кривой 
диссоциации оксигемоглобина впра-
во [18, 19]. 

В двойном слепом перекрестном 
исследовании показано, что бисопро-
лол в дозе 10 мг/сут обладает досто-
верно большей антиангинальной 
эффективностью, чем изосорбида 
динитрат в дозе 60 мг/сут. Бисопролол 
значимо уменьшал число приступов 
стенокардии напряжения и обеспечи-
вал увеличение объема выполненной 
работы во время пробы на велоэрго-
метре [20]. Эти данные подтвердили 
возможность и целесообразность при-
менения β-АБ в режиме монотерапии 
у больных стенокардией напряжения. 
В другом исследовании монотерапия 
бисопрололом приводила к умень-
шению числа ангинозных приступов 
у 89 % и их полному исчезновению  
у 56 % пациентов со стенокардией 
напряжения. Эффект терапии не зави-
сел от возраста и курения. Побочные 
эффекты, связанные с избыточной 
β-адреноблокадой, развились лишь  
у 5,1 % больных [21]. 

Следует отметить, что β1-АБ реко-
мендованы в качестве препаратов 
первой линии для лечения больных 
стенокардией напряжения не только 
из-за эффективного устранения кли-
нической симптоматики: показана их 

способность снижать риск развития 
инфаркта миокарда (ИМ) и смерти 
[22]. В исследовании TIBBS (Total 
Ischemic Burden Bisoprolol Study) 
оценивали влияние бисопролола на 
транзиторную ишемию миокарда  
у больных стабильной стенокардией 
с верифицированной при проведении 
тредмил-теста и суточного монитори-
рования ЭКГ ишемией миокарда [23]. 

Монотерапия бисопрололом приводила  
к уменьшению числа ангинозных приступов у 89 % 
и их полному исчезновению у 56 % пациентов  
со стенокардией напряжения.
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Пациенты в течение месяца получали 
бисопролол (20 мг/сут) или ретардную 
форму нифедипина (40 мг/сут), после 
чего доза удваивалась. Через 4 недели 
лечения в группе бисопролола число 
эпизодов ишемии миокарда снизи-
лось с 8,1 ± 0,6 до 3,2 ± 0,4, общая 
продолжительность ишемии умень-
шилась с 99,3 ± 10,1 до 31,2 ± 5,5 
минут, достоверно снизилось число 

ишемических атак в ранние утрен-
ние часы. Оказалось, что риски смер-
ти, нефатального ИМ, нестабильной 
стенокардии, а также необходимость 
проведения операций реваскуляри-
зации прямо зависели от эффектив-
ности фармакотерапии. Пациенты, у 
которых полностью устранялась тран-
зиторная ишемия миокарда, имели 
достоверно более низкий риск смерти 
по сравнению с больными, у кото-
рых сохранялись ишемические эпи-
зоды. Таким образом, в исследова-
нии TIBBS продемонстрирована не 
только антиишемическая эффектив-
ность терапии бисопрололом, но и его 
положительное влияние на прогноз 
больных стенокардией. Применение 
β1-АБ в первые часы ИМ может спо-
собствовать уменьшению размеров 
зоны некроза и повреждения сердеч-
ной мышцы, снижению смертности 
и риска реинфарктов. Лечение β1-АБ 
больных, перенесших ИМ, приводит 
к значимому снижению смертности, 
в основном связанной с фатальными 
желудочковыми аритмиями. 

Безопасность и эффективность 
терапии бисопрололом в остром пери-
оде ИМ оценивали в двух пилотных 
исследованиях. Бисопролол вводили 
внутривенно в сроки от 6 часов до  
3 суток от возникновения ИМ, начи-
ная с 1 мг до максимальной сум-
марной дозы 5 мг в первые сутки 
с последующим пероральным прие-
мом в максимальной дозе 10 мг/сут. 
Показана гемодинамическая безопа- 
сность и хорошая переносимость 
такого режима дозирования [24].

Особое значение имеет примене-
ние β-АБ у больных, перенесших ИМ,  
в т. ч. в случаях появления зубца Q и 
подъема ST на ЭКГ (STEMI). Бета-
АБ входят в основные схемы лече-
ния таких больных. В остром периоде 
заболевания лекарство вводят внутри-
венно посредством болюса. В более 
позднем периоде β-АБ назначают 
перорально в составе комплексной 

терапии. У этой категории больных 
необходимо обращать повышенное 
внимание на возможные противопо-
казания и/или нежелательные эффек-
ты: брадикардию < 50–60 ударов/мин,  
снижение систолического АД < 
90–100 мм рт. ст., утяжеление сердеч-
ной недостаточности (СН), требую-
щее внутривенного введения диуре-
тиков или дигоксина, кардиогенный 
шок, бронхоспазм, требующий инга-
ляции бронхолитиков или стероидов, 
II–III степени атриовентрикулярной 
блокады. Впрочем, ссылки на много-
центровые исследования показывают 
значимую эффективность включе-
ния β-АБ в терапевтическую схему 
ведения таких больных [25]. Похожая 
ситуация с применением β-АБ у боль-
ных нестабильной стенокардией или 
ИМ без подъема ST (UA/NSTEMI) 
[26]. В этом случае известные амери-
канские клиницисты Cannon C.P. и 
Braunwald E. рекомендуют включать 
β-АБ в схему лечения, однако не сове-
туют начинать лечение ими больных, 
имеющих декомпенсацию СН, вплоть 
до стабилизации положения. В даль-
нейшем применение β-АБ с пролон-
гированным действием целесообраз-
но, кроме препаратов с внутренней 
симпатомиметической активностью. 

Все β-АБ с доказанным влиянием 
на смертность и риск внезапной смер-
ти являются липофильными. В экс-
периментах на животных показано, 
что именно липофильные β1-АБ, про-
никая через гематоэнцефалический 
барьер, оказывают опосредованное 
активирующее влияние на блуждаю-

щий нерв. Этот эффект чрезвычайно 
важен для предотвращения фибрилля-
ции желудочков и внезапной смерти у 
пациентов групп высокого риска [27]. 
Клинические исследования проде-
монстрировали, что у больных, пере-
несших ИМ, на фоне лечения β-АБ 
снижение риска смерти составляет 
в среднем 25 %. Назначение β1-АБ 
для вторичной профилактики ИБС 
считается предпочтительным, т. к. 
они реже вызывают побочные эффек-
ты. В соответствии с современными 
рекомендациями β-АБ в отсутствие 
противопоказаний должны назна-
чаться всем больным, перенесшим 
ИМ или острый коронарный син-
дром. Предпочтение отдается липо-
фильным препаратам без внутренней 
симпатомиметической активности, а 
также соединениям с большой про-
должительностью действия, за счет 
которой обеспечивается более надеж-
ная антиишемическая защита в тече-
ние суток. 

Антиаритмическое действие
Бета-АБ являются средствами 

выбора в лечении наджелудочковых и 
желудочковых аритмий. Достижение 
устойчивой нормосистолии у паци-
ентов с постоянной формой фибрил-
ляции предсердий обеспечивает такое 
же качество жизни, как и удержание 
синусового ритма с помощью антиа-
ритмических средств. При сравнении 
эффективности антиаритмическо-
го препарата III класса соталола и 
бисопролола в удержании синусово-
го ритма у больных пароксизмаль-
ной мерцательной аритмией после 
кардиоверсии оказалось, что в тече-
ние года частота рецидивов аритмии  
у пациентов, принимающих эти пре-
параты, была практически одинако-
вой (41 и 42 %). В то же время на фоне 
лечения соталолом в 3,1 % случаев 
развилась желудочковая тахикардия 
типа “пируэт”. Проаритмического 
действия бисопролола выявлено не 
было. Таким образом, бисопролол, не 
уступая соталолу по эффективности, 
оказался более безопасным.

Особенно важное значение β-АБ 
приобрели в связи с их способностью 
предотвращать развитие опасных 
для жизни желудочковых аритмий у 

В соответствии с современными рекомендациями 
β-адреноблокаторы в отсутствие противопоказаний 
должны назначаться всем больным, перенесшим 
инфаркт миокарда или острый коронарный синдром.
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пациентов с высоким риском вне-
запной смерти (перенесенный ИМ, 
ХСН, АГ). McAlister F.A. и Teo K.K. 
опубликовали данные мета-анализа 
результатов лечения опасных для 
жизни желудочковых аритмий более 
чем у 50 тыс. пациентов с высоким 
риском внезапной смерти. Они пока-
зали достоверное и значительное 
снижение риска внезапной смерти 
на фоне терапии β-АБ [28]. По дан-
ным другого мета-анализа, снижение 
сердечной смертности у пациентов с 
высоким риском внезапной смерти на 
фоне лечения β-АБ составило 30–50 %  
и оказалось большим, чем при исполь-
зовании иАПФ [29]. Наиболее эффек-
тивны для снижения риска внезап-
ной смерти липофильные β-АБ [27]. 
В исследовании CIBIS II продемон-
стрирована способность бисопроло-
ла достоверно снижать риск внезап-
ной смерти у пациентов с умеренной  
и тяжелой ХСН [30, 31].

Несмотря на высокую эффектив-
ность β-АБ, в последние годы делают-
ся неоднократные попытки пересмо-
треть их место в лечении сердечно-
сосудистых заболеваний. Так, напри-
мер, в Великобритании в июне 2006 г.  
были опубликованы новые реко-
мендации по лечению АГ, в кото-
рых β-АБ отнесены лишь к четвертой 
линии антигипертензивных средств. 
Ограничения в использовании β-АБ 
связаны с избыточными, неоправдан-
ными опасениями по поводу ухудше-
ния течения сопутствующих заболе-
ваний и развития негативных мета-
болических эффектов – повышения 
инсулинорезистентности и уровня 
липидов в плазме крови. 

Исследования последних лет пока-
зали, что не более трети больных, 
перенесших ИМ, действительно 
получают β-АБ, и даже кардиологи 
назначают их в отсутствие противо-
показаний не более чем в половине 
случаев ИМ [32, 33]. 

Проблемы безопасности: 
применение при ХОБЛ, диабете, 
метаболические эффекты

Применение β-АБ считается про-
тивопоказанным у пациентов с хро-
нической обструктивной болезнью 
легких (ХОБЛ) и бронхиальной аст-

мой. Исследования последних лет 
свидетельствуют, что лечение паци-
ентов с высоким риском тяжелых 
сердечно-сосудистых катастроф и 
ХОБЛ без клинических и инстру-
ментальных признаков бронхоспаз-
ма высокоселективными β1-АБ воз-
можно и оправданно. В исследова-
нии ССР (Cooperative Cardiovascular 
Project) показано, что риск смерти 
у больных ХОБЛ, перенесших ИМ, 
в течение двух лет без лечения β-АБ 
составляет 27,8 %, а на фоне терапии 
этими препаратами – 16,8 %. Таким 
образом, назначение β-АБ приводит к 
снижению риска смерти на 40 % [34]. 
Chen J. и соавт. провели ретроспек-
тивный анализ лечения 54 962 боль-
ных, перенесших ИМ. Доля больных 
ХОБЛ и бронхиальной астмой в этой 
выборке составила 20 %. Назначение 
β-АБ ассоциировалось с уменьшени-
ем смертности в течение года у боль-
ных ХОБЛ и бронхиальной астмой, 
до этого не получавших лечения β-АБ 
(относительный риск [ОР] – 0,85,  
95 % доверительный интервал [ДИ] – 
0,71–1,0), в той же мере, что и у паци-
ентов без патологии легких (ОР – 
0,86, 95 % ДИ – 0,81–0,92). Снижения 
смертности под влиянием β-АБ не 
наблюдалось только у пожилых боль-
ных ИМ с более тяжелой патологией 
легких [35]. Очевидно, чем выше кар-
диоселективность β-АБ, тем безопа-
снее его применение у пациентов с 
ХОБЛ. В исследовании, проведенном 
Терещенко С.Н. и соавт. по изучению 
возможности применения бисопро-
лола у больных ИМ и сопутствующим 
хроническим обструктивным брон-
хитом, не было отмечено ухудшения 
течения легочного заболевания, недо-
стоверно увеличивалась жизненная 
емкость легких, остальные показатели 
функции внешнего дыхания не меня-
лись и, что особенно важно, не ухуд-
шалась бронхиальная проходимость 
[36]. Не обнаружено уменьшения 
проходимости дыхательных путей при 
назначении бисопролола пациентам 
со стенокардией и сопутствующим 
хроническим обструктивным брон-
хитом [37], а также при лечении АГ  
у больных бронхиальной астмой [38]. 

Нередко основанием для отказа от 
применения β-АБ после ИМ являет-

ся наличие сахарного диабета (СД). 
В то же время в ряде исследований 
убедительно показано, что примене-
ние β-АБ у пациентов с СД более 
эффективно предупреждает развитие 
повторного ИМ и внезапной смерти, 
чем у больных без диабета. Так, у 
пациентов с СД, принимавших β-АБ, 
смертность в течение года после ИМ 
была вдвое ниже, чем среди больных 
СД, которым они не назначались [39]. 
Аналогичный вывод был сделан и по 
результатам длительного применения 
β-АБ после развития ИМ у больных 
пожилого возраста [40]. При ретро-
спективном анализе результатов лече-
ния 115 015 больных, перенесших ИМ 
в возрасте 65 лет и старше, установле-
но, что применение β-АБ позволяет 
снизить смертность в течение года на 
40 %, в т. ч. и у пациентов с СД [41]. 
Таким образом, опасения по пово-
ду развития побочных эффектов не 
должно ограничивать использование 
β-АБ у больных, перенесших ИМ. 

В современных руководствах 
использование β-АБ у больных СД 
с АГ существенно ограничивается. 
Так, в рекомендациях Европейского 
общества кардиологов по лечению 
АГ (2007) указано, что у пациентов с 
метаболическим синдромом в отсут-
ствие специальных показаний следует 
избегать назначения β-АБ, способ-
ствующих развитию СД и оказываю-
щих нежелательное влияние на массу 
тела, чувствительность к инсулину и 
липидный профиль. Декларируется, 
что у больных СД типа 2, несмотря 
на выраженное протективное дей-
ствие β-АБ на сердечно-сосудистую 
систему, препараты этой группы и 
тиазидные диуретики не следует при-
менять на первом этапе лечения, т. к. 
они могут усугубить инсулинорези-
стентность и вызвать необходимость в 
увеличении доз или числа сахаросни-
жающих препаратов. 

Как известно, АГ в 2 раза чаще встре-
чается при СД, чем в целом в популя-
ции, от 60 до 80 % больных СД типа 2 
имеют АГ, 2/3 пациентов с СД уми-
рают от сердечно-сосудистых ослож-
нений. Инсулинорезистентность и 
хроническая гиперинсулинемия сти-
мулируют активность симпатической 
нервной системы, что приводит к уве-



ФАРМАТЕКА № 8 — 2009      14

АКТУАЛЬНЫЕ ОБЗОРЫ

личению сосудистого тонуса, ЧСС и 
уровня АД в покое, потере ночного 
снижения АД. Избыточная продук-
ция норадреналина при СД и уве-
личение его концентрации в плазме 
стимулируют апоптоз и некроз кар-
диомиоцитов, способствуют сниже-
нию порога фибрилляции желудоч-
ков, предрасполагают к повреждению 
сосудов, повышают вероятность раз-
вития атеромы и разрыва бляшки. 
Кроме того, норадреналин стимули-
рует высвобождение ренина из клеток 
юкстагломерулярного аппарата почек. 

Эффективность применения β-АБ для 
лечения пациентов с АГ и СД объяс-
няется способностью препаратов воз-
действовать на эти патогенетичекие 
механизмы. В исследовании UKPDS 
(United Kingdom Prospective Diabetes 
Study) было подтверждено, что полез-
ные эффекты антигипертензивного 
лечения у пациентов без СД распро-
страняются и на группу больных СД 
[42]. В группе β-АБ наблюдалась тен-
денция к уменьшению частоты всех 
осложнений СД, смерти от СД, общей 
смертности, числа ИМ, инсультов, 
поражений периферических артерий, 
микроваскулярных осложнений. 

Абсолютно показано назначение 
селективных β-АБ больным СД, пере-
несшим ИМ. У этих пациентов очень 
высокого риска терапия β-АБ при-
водит к снижению летальности на  
40–45 %, в то время как у больных ИМ 
без СД – на 23 % [39, 41]. Снижение 
общей и сердечно-сосудистой смерт-
ности у больных с клиническими про-
явлениями атеросклероза коронарных 
артерий и СД на фоне лечения β-АБ 
продемонстрировано в исследовании 
BIP (Bezafibrate Infarction Prevention 
Study). Из 2723 больных СД типа 2 
911 человек получали β-АБ в тече-
ние 3 лет наблюдения. В этой груп-
пе общая смертность была на 44 %,  
а смертность от сердечно-сосудистых 
причин на 42 % меньше по сравне-
нию с группой плацебо [43]. Следует 

отметить, что пациенты с СД, полу-
чавшие β-АБ, имели меньшую кон-
центрацию глюкозы натощак при 
одинаковой гипогликемической тера-
пии и меньшую смертность, чем боль-
ные, не получавшие β-АБ. В лече-
нии больных с сопутствующим СД 
оптимальным представляется выбор 
высокоселективных β-АБ, т. к. адек-
ватная β-адреноблокада вносит вклад 
в предотвращение микро- и макро-
сосудистых осложнений, а селектив-
ность обеспечивает метаболическую 
нейтральность и уменьшает вероят-

ность побочных эффектов, особенно  
у больных инсулинозависимым СД. 

Эффективность терапии бисо-
прололом и отсутствие негативного 
влияния на чувствительность тканей 
к инсулину и метаболизм глюкозы 
при длительном лечении больных АГ 
и СД подтверждены в клинических 
исследованиях. Так, при назначе-
нии бисопролола в дозе 5–10 мг/сут  
в течение 24 недель не выявлено 
значимых отличий уровней глюкозы 
плазмы и гликозилированного гемо-
глобина, а также уровня инсулина 
плазмы после глюкозной нагрузки 
по сравнению с исходными пока-
зателями, в то время как систоли-
ческое, диастолическое и среднее  
АД снижались статистически досто-
верно [44]. 

Влияние бисопролола на уровень 
глюкозы крови у больных АГ с сопут-
ствующим СД типа 2 изучено, в част-
ности, Janka H.U. и соавт. [45]. После 
двух недель терапии бисопрололом 
оценивали концентрацию глюкозы 
крови спустя 2 часа после приема 
препарата или плацебо. При этом 
достоверных различий в изменении 
уровня глюкозы в группах бисопро-
лола и плацебо не получено. Таким 
образом, на фоне лечения бисопро-
лолом у больных СД не наблюдается 
гипогликемии и не требуется коррек-
ции дозы пероральных антидиабети-
ческих средств. 

Безопасность бисопролола при 
СД убедительно подтвердили Heine-
mann I. и соавт. Они не отметили 
пролонгирования гипогликемических 
состояний по сравнению с плацебо 
[46]. Также показано, что бисопро-
лол удачно сочетается с препарата-
ми иного механизма действия, в т. ч. 
со статинами, в плане уменьшения 
сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности [47]. 

Неселективные β-АБ могут замед-
лять возврат вызванного инсулином 
снижения уровня глюкозы крови к 
норме и способствовать повышению 
АД в период гипогликемии. В отличие 
от них селективные β-АБ, такие как 
бисопролол, не влияют на скорость 
возврата уровня глюкозы к норме  
у больных СД на фоне терапии инсу-
лином или пероральными гипоглике-
мическими препаратами [48]. 

Еще одно широко распростра-
ненное опасение, ограничивающее 
назначение β-АБ, – усугубление дис-
липидемии. Неселективные β-АБ 
действительно повышают уровень 
липопротеидов очень низкой плот-
ности и снижают концентрацию 
липопротеидов высокой плотности. 
Однако эти изменения незначительны 
или отсутствуют при использовании 
селективных β-АБ. Данные литера-
туры свидетельствуют об отсутствии 
достоверного влияния бисопролола 
на метаболизм липидов даже при дли-
тельном лечении [49, 50]. 

Ограничению применения β-АБ 
способствует и распространенное 
убеждение пациентов и врачей в том, 
что на фоне лечения этими препа-
ратами снижается качество жизни. 
Однако ни в одном исследовании не 
выявлено большой частоты побочных 
эффектов β-АБ. Переносимость лече-
ния зависит от фармакологических 
свойств лекарственного препарата. 
При сравнении влияния ретардной 
формы нифедипина и бисопролола 
на качество жизни пожилых паци-
ентов с АГ выявлено достоверно 
меньшее число побочных эффек-
тов на фоне лечения бисопрололом. 
Через 24 недели пациенты, получав-
шие бисопролол, демонстрировали 
достоверно более высокое качество 
жизни по всем шкалам по сравнению 

Применение β-адреноблокаторов у пациентов  
с сахарным диабетом более эффективно предупре-
ждает развитие повторного инфаркта миокарда  
и внезапной смерти, чем у больных без диабета.
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с больными, принимавшими нифе-
дипин [51]. В исследовании COSTAR 
(Coding Symbols for Thesaurus of 
Adverse Reaction Terms) проанализи-
ровано влияние побочных эффектов 
эналаприла, амлодипина, гидрохло-
ротиазида и бисопролола на качество 
жизни, в т. ч. на сексуальные функции 
пациентов с АГ. Зависимости частоты 
и степени сексуальной дисфункции 
от выбора того или иного препарата 
не выявлено. Лечение бисопрололом 
в режиме монотерапии или в сочета-
нии с гидрохлоротиазидом не при-
водило к увеличению риска наруше-
ний потенции [52]. Авторы полагают, 
что при лечении селективным β-АБ 
бисопрололом качество жизни стра-

дает минимально, а побочные эффек-
ты терапии развиваются существенно 
реже, чем обычно принято считать. 
Эти данные совпадают и с резуль-
татами исследований влияния бисо-
пролола на качество жизни больных  
ИМ [52, 53]. 

Заключение
Таким образом, терапия β-АБ при-

водит к уменьшению риска смерти и 
тяжелых сосудистых осложнений у 
больных АГ, острыми и хроническими 
формами ИБС, ХСН. Особенно зна-
чимо влияние лечения с использова-
нием β-АБ на риск развития фаталь-
ных желудочковых аритмий в группах 
пациентов с высоким риском вне-

запной смерти. Высокоселективный 
β1-АБ бисопролол без собственной 
симпатомиметической активности 
обладает высокой биодоступно-
стью, длительным периодом полу-
выведения, сбалансированным кли-
ренсом, метаболически нейтрален.  
В клинических исследованиях пока-
зана эффективность терапии бисо-
прололом в снижении показателей 
сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности при АГ, стабильной сте-
нокардии, ХСН. Высокая эффектив-
ность и хорошая переносимость пре-
парата позволяют применять его для 
лечения широкого круга пациентов 
с патологией сердечно-сосудистой 
системы. 
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