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В терапии сердечно
сосудистых заболеваний бе

та
адреноблокаторы занимают ключевые позиции.
Это обусловлено их антиишемическими, антиа

ритмическими и антигипертензивными свойства

ми. Сравнительно недавно в многоцентровых исс

ледованиях подтверждены благоприятные эффек

ты блокады адренорецепторов при хронической
сердечной недостаточности. Вместе с тем в пов

седневной практике наблюдается низкая частота
назначения препаратов этой группы, особенно в
амбулаторных условиях. Нередко препарат не со

ответствует стандартам выбора в зависимости от
клинической ситуации, не учтена стартовая доза,
титрация дозы и нет последующего наблюдения.
Цель данной работы — обзор клинических данных
по применению бета
адреноблокаторов у пациен

тов с сердечно
сосудистыми заболеваниями.

Антагонисты бета
адренергических рецепторов,
или бета
адреноблокаторы — неоднородная груп

па лекарственных средств, обладающих конкурен

тным антагонизмом с катехоламинами за связыва

ние с бета
адренорецепторами и отличающихся
по фармакологических характеристикам. Бета

блокаторы селективно связываются с β
адреноре

цепторами, приводя к конкурентному и обратимо

му антагонизму эффектов β
адренергической сти

муляции на разные органы (табл. 1) [18, 3, 47].
Фармакологические эффекты обусловлены физи

ологическими свойствами β
рецепторов, завися

щими от локализации в органах и тканях, и степе

нью активности симпатической нервной системы.

Клиническое значение реализации фармаколо

гических свойств антагонистов бета
адренерги

ческих рецепторов обусловлено уменьшением
дисбаланса между потребностью миокарда в кис

лороде и возможностью его доставки вследствие
уменьшения ЧСС и контрактильности миокарда,
приводящих к снижению внешней работы сердца
и удлинению времени диастолического наполне

ния желудочков [3]. Последнее свойство способс

твует увеличению коронарного кровотока в эпи


кардиальных артериях. Вместе с тем разовый при

ем большой дозы β
адреноблокаторов может ухуд

шать коронарную перфузию вследствие выражен

ного гипотензивного эффекта, связанного с инги

бированием секреции ренина и образования анги

отензина
II юкстрагломерулярными клетками по

чек [52]. Блокада β
адренорецепторов положитель

но влияет на энергетический обмен миокарда
вследствие ингибирования индуцированной кате

холаминами секреции свободных жирных кислот
жировой тканью, приводящего к уменьшению их
в циркулирующей крови и сдвигу метаболизма в
сторону использования кардиомиоцитами углево

дов [18]. В ишемизированной ткани, возникающей
на фоне управляемой тахикардии у пациентов с
обструкцией коронарных артерий, селективные и
неселективные бета
адреноблокаторы снижают
концентрацию свободных жирных кислот и повы

шают продукцию лактата, при этом не влияя на
выраженность ишемии [11].

Как известно у пациентов с ХСН количество β1

рецепторов снижено в сравнении со здоровыми
[12]. Начало приема бета
блокаторов приводит к
перестройке рецепторного аппарата и к прогрес

сивному снижению контрактильности миокарда,
что отмечается в первые две недели лечения и
объясняет трудности первого периода лечения [6].
Далее увеличивается количество свободных β1
ре

цепторов, что сопровождается повышением сокра

тительной способности миокарда и уменьшением
размеров ЛЖ.

У блокаторов бета
адренорецепторов в большей
или меньшей степени выражено антиаритмическое
действие благодаря реализации прямых электрофи

зиологических свойств (уменьшение ЧСС, сниже

ние эктопических очагов, замедление проведения и
увеличение рефрактерного периода в атриовентри

кулярном узле), уменьшению симпатической ак

тивности и ишемии миокарда, улучшению баро

рефлекторной функции и предупреждению гипо

калиемии, стимулированной катехоламинами [9,
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42]. Антиаритмические эффекты бета
блокаторов
усиливаются мембраностабилизирующими свойс

твами, которые отмечены у ацебутолола, пропрано

лола, карведилола, лабетолола, окспренолола, пин

долола и др. [34]. Следует отметить, что соталолу
свойственны антиаритмические свойства III класса,
которые сближают его с амиодароном [43]. Вместе
с тем соталол, как и все бета
блокаторы относится
к антиаритмическим препаратам II класса [38].

Следует отметить, что бета
блокаторы могут
уменьшать вероятность разрыва атеросклероти

ческой бляшки благодаря уменьшению гемодина

мических нарушений, вызванных повышением
уровня АД и активацией симпатического тонуса

[32]. Известно, что активация симпатической нер

вной системы приводит к увеличению агрегации
тромбоцитов и тонуса коронарных сосудов [16,
19]. Ингибирование эффектов катехоламинов бе

та
адреноблокаторами снижает последствия этой
активации. Отмечена способность бета
адренобло

каторов снижать вероятность повреждения эндо

телия сосудистой стенки, а также ингибирование
апоптоза кардиомиоцитов [35]. Для отдельных бе

та
адреноблокаторов свойственны антиоксидан

тные свойства и ингибирование пролиферации
гладкомышечных клеток сосудов [51].

Бета
адреноблокаторы подразделяют (табл. 2) на
неселективные, которые конкурентно блокируют

Таблица 1. Эффекты, опосредованные ββ11� и ββ22�адренорецепторами. Консенсус по бета
блокаторам Европей

ского общества кардиологов [47]

Орган (ткань)
Подтип 

ββ�рецепторов
Физиологические эффекты

Сердце
SA узел
AV узел
Предсердия
Желудочки

β1, β2

β1, β2

β1, β2

β1, β2

↑ ЧСС
↑ скорости проведения
↑ контрактильности
↑ контрактильности, скорости проведения,
спонтанных очагов автоматизма 

Артерии β2 Вазодилатация

Вены β2 Вазодилатация

Скелетные мышцы β2 Вазодилатация, ↑ контрактильности

Печень β2 Гликогенолиз и гликонеогенез

Поджелудочная железа (β
клетки) β2 Секреция инсулина и глюкагона

Жировая ткань β1 Липолиз

Бронхи β2 Бронходилатация

Почки β1 Секреция ренина

Гладкомышечная ткань мочеполовых органов β2 Релаксация

Пищеварительный канал β2 Релаксация

Нервные окончания β2 Стимулируют секрецию норадреналина

Паращитовидные железы β1, β2 Секреция паратгормона

Щитовидная железа β2 Трансформация Т4 → Т3

Примечания: SA — синоатриальный; AV — атриовентрикулярный.
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и β1
 и β2
адренорецепторы (рисунок), и β1
селек

тивные (или кардиоселективые), с более высокой
аффинностью к β1
адренорецепторам, преобладаю

щим в сердце, чем к β2
адренорецепторам [7]. Кар

диоселективность является относительным свойс

твом и зависит от дозы препарата. Так, β1
селектив

ные бета
адреноблокаторы в низких дозах недоста

точно эффективны как гипотензивные и антианги

нальные препараты, а в больших — утрачивают
свою β1
селективность [5].

ВВннууттрреенннняяяя  ссииммппааттооммииммееттииччеессккааяя  ааккттииввннооссттьь
(ВСА) представляет собой способность некоторых
β
адреноблокаторов не только блокировать, но и
стимулировать β
адренорецепторы. Ряд бета
бло

каторов не имеет ВСА, другие характеризуются ее
наличием (табл. 2).

Выделяют бета
адреноблокаторы, проявляющие,
кроме основного эффекта, дополнительную пери

ферическую вазодилатирующую активность (табл.
2), опосредованную α1
адренергической блокадой
(карведилол, лабеталол), или агонистическую ак

тивность β2
адренорецепторов (целипролол), или
через механизмы, не зависящие от блокады адре

норецепторов (буциндолол, небиволол).

Выделяют липофильные и водорастворимые бе

та
адреноблокаторы. Липофильные (метопролол,

пропранолол, тимолол) быстро всасываются прак

тически полностью в пищеварительном канале и
метаболизируются в кишечной стенке и в печени,
что снижает их биодоступность (табл. 3). У пациен

тов со сниженным печеночным кровотоком (у по

жилых, при ХСН, циррозе печени) возможна ку

муляция этих лекарственных средств. Липофиль

ные бета
адреноблокаторы имеют короткий пери

од полувыведения (1—5 ч) и проникают через ге

матоэнцефалический барьер, что может прояв

ляться побочными эффектами со стороны ЦНС [9].

Гидрофильные бета
адреноблокаторы (атенолол)
всасываются частично в пищеварительном канале
и экскретируются в неизменном виде или как ак

тивные метаболиты — через почки. Для них ха

рактерен больший период полувыведения (6—24
ч). Возможна кумуляция препаратов при сниже

нии скорости клубочковой фильтрации (у пожи

лых, при почечной недостаточности). Эти препа

раты незначительно проникают через гематоэнце

фалический барьер, и поэтому в меньшей степени
влияют на ЦНС [29].

Эсмолол — кардиоселективный бета
блокатор
ультракороткого действия, не проявляющий внут

ренней симпатомиметической, альфа
блокирую

щей активности и мембраностабилизирующих

Рисунок. ФФааррммааккооллооггииччеессккииее  ррааззллииччиияя  ооттддееллььнныыхх  ббееттаа%%ббллооккааттоорроовв [8]

Таблица 2. Классификация бета�адреноблокаторов по Ж.Д. Кобалавой, Ю.В. Котовской [4]

Неселективные 
(ββ11 + ββ22)�адренергические антагонисты

Селективные 
ββ1�адренергические антагонисты

αα1� и ββ�адренергические
антагонисты

Без ВСА С ВСА Без ВСА С ВСА

Надолол
Пропранолол

Тимолол
Соталол

Пиндолол
Окспренолол

Картеолол
Пенбутолол
Алпренолол

Атенолол
Эсмолол

Метопролол
Бисопролол
Бетаксолол
Небиволол

Ацебутолол
Целипролол

Карведилол (Без ВСА)
Буциндолол (С ВСА)
Лабеталол (С ВСА)

Примечание: пиндолол, целипролол, карведилол, лабеталол — β%адреноблокаторы с вазодилатирующими свойствами.
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свойств. Представлен только инфузионной фор

мой. Период полувыведения составляет 9 мин.
При этом все эффекты эсмолола устраняются в
течение 30 мин после прекращения инфузии

ППррииммееннееннииее  ббееттаа%%ббллооккааттоорроовв  ппррии  ооссттрроомм  ииннффаарр%%
ккттее  ммииооккааррддаа  ((ООИИММ))

Изучение эффективности бета
адреноблокато

ров при инфаркте миокарда (ИМ) берет начало с
60
х годов, с момента синтеза пропранолола и про

должается по настоящее время.

Применение бета
блокаторов при ОИМ направ

лено на предупреждение нежелательных последс

твий симпатикоадреналовой активации, ограниче

ние зоны повреждения миокарда и предупрежде

ние жизнеугрожающих аритмий [23, 41]. В иссле

дованиях степень повреждения миокарда при ин

фаркте оценивали в соответствии с данными кон

центрации КФК в плазме крови и анализа основ

ных зубцов ЭКГ. Показано, что внутривенное вве

дение бета
блокаторов в первые часы от начала
ОИМ приводит к уменьшению болевого синдрома

Таблица 3. Фармакокинетические характеристики бета�адреноблокаторов по В.И. Метелице [7] с дополнениями

Лекарственное
средство

ββ11�селектив�
ность

Всасываемость
в ЖКТ, %

Биодоступ�
ность, %

Период 
полувыве�

дения, ч

Липофиль�
ность

Метаболизм,
пути 

выведения

Ацебутолол ± 50 20—60 3—4 0 Печень/почки

Атенолол + 50 40—50 6—9 0 Почки

Бетаксолол + > 95 80—90 15—24 Умеренная Печень/почки

Бисопролол + > 90 85 11 Умеренная Печень/почки

Карведилол + > 90 20—24 6—7 Умеренная Печень

Лабеталол – 60 60 3—6 Низкая Печень

Метопролол + > 90 50 3—4 Высокая Печень

Надолол – 30 30 14—24 Низкая Почки

Окспренолол – 70—95 30—60 1—4 Высокая Печень

Пиндолол – > 90 90 3—4 Высокая Печень/почки

Пропранолол – > 90 30 2—5 Высокая Печень

Соталол – > 75 > 75 5—13 0 Печень/почки

Тимолол – > 90 70 4—5 Высокая Печень/почки

Целипролол + 30 30—70 4—6 Умеренная Почки/печень

Эсмолол + – 100 9 мин Низкая Почки
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и концентрации КФК в плазме крови, частоты
фибрилляции желудочков и меньшим изменениям
зубца R на ЭКГ, чем в группе плацебо [14]. Также
отмечено, что у больных, принимавших бета
адре

ноблокаторы концентрация ионов калия в сыво

ротке крови сохранялась в пределах нормальных
значений, в отличие от группы контроля [27].

Назначение бета
блокаторов при ОИМ для вто

ричной профилактики после ИМ направлено в пер

вом случае, благодаря антиишемическому эффекту
препаратов, на спасение миокарда, во втором, в со

четании с ингибиторами АПФ, на замедление ремо

делирования сердца, являющегося основой ХСН.

Пероральный прием бета
блокаторов рекомен

дуется всем пациентам с ОИМ, не имеющим про

тивопоказаний к их приему (см.ниже), у кого те

рапия может быть начата в течение 12 ч от начала
ИМ, независимо от проведения тромболитической
терапии или первичной ангиопластики — уровень
доказанности — класс I, уровень — А [47].

Эксперты Европейского общества кардиологов
рекомендуют внутривенное введение бета
блока

торов пациентам с ОИМ, в связи с I классом дока

занности, в следующих случаях:


 при ангинозной боли, резистентной на введе

ние наркотических средств или рецидиве болево

го синдрома;


 для контроля гипертензии, синусовой тахикар

дии (если нет признаков СН);


 для профилактики внезапной сердечной смерти;

 при суправентрикулярных аритмиях;

 при длительной желудочковой тахикардии.
При перечисленных показаниях предпочтитель


но начинать лечение с внутривенного введения
бета
блокаторов с коротким периодом полувыве

дения, с последующим переходом на прием per os
(дозировки представлены в табл. 4).

Следует отметить, что внутривенное введение
бета
блокаторов требует тщательного монитори

рования сердечного ритма, мониторирования

электрокардиограммы, уровня АД, а также регу

лярного осмотра и аускультации больных.

Противопоказания к назначению бета
адреноб

локаторов:


 интервал Р—Q более 0,24 с;

 ЧСС менее 50 в 1 мин;

 уровень САД менее 90 мм рт. ст.;

 атриовентрикулярная блокада II—III степени

(если нет электрокардиостимулятора);

 бронхиальная астма, хронические обструктив


ные заболевания легких;

 выраженная сердечная недостаточность.

Назначение бета
блокаторов пациентам с ОИМ
в первые часы от начала заболевания изучено в
двух крупномасштабных исследованиях IISSIISS%%11 и
MMIIAAMMII. В многоцентровом исследовании IISSIISS%%11
[28], включившем 16 000 больных, из них 80% в
первые 8 часов от начала заболевания, при назна

чении атенолола (по 5—10 мг внутривенно с пос

ледующим переходом на пероральный прием в до

зировке 100 мг/сут в течение 1 нед), отмечено су

щественное снижение летальности через 7 дней
(3,7% в группе атенолола и 4,6% в группе плацебо),
что позволило сделать вывод о спасении 6 жизней
из 1000 леченых. Существенное снижение леталь

ности — на 15% (Р < 0,04) — наблюдалось через 1
сутки, что объяснялось меньшим размером ин

фаркта, и сохранялось через 1 месяц, через 1 год
(сердечно
сосудистая летальность составила 10,1%
в группе, получавшей атенолол, и 11,3% в группе
контроля). Вместе с тем в плацебо
контролируе

мом исследовании MMIIAAMMII [48], включившем 5748
больных с ОИМ в первые 24 часа от начала забо

левания с применением метопролола (вводился
внутривенно трижды по 5 мг с интервалом 2 мин с
последующим переходом на пероральный прием в
течение 15 дней), 15
дневная летальность умень

шалась недостоверно (на 13%) в сравнении с груп

пой плацебо.

Таблица 4. Дозировки бета�блокаторов, рекомендуемые при ИМ. Консенсус по бета
блокатором Европей

ского общества кардиологов [47]

Препарат Начальная доза, внутривенно Поддерживающая доза

Атенолол В/в 5 мг через 5 мин + 5 мг Per os: 50—100 мг/сут

Метопролол
В/в 2,5—5 мг болюс за 2 мин, через 5 мин + 
5 мг через 5 мин + 5 мг

Per os: 25—100 мг каждые 12 ч

Пропранолол
В/в 1 мг, при необходимости инъекции повторяют
с 2
мин интервалами (максимальная доза 10 мг)

Per os: 0,10—0,20 мг/кг, 
80—240 мг/сут

Эсмолол
Болюс 0,5 мг/(кг×мин) 
в течение 2—5 мин 

В/в инфузия: 0,05—0,3 мг/(кг×мин) 
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В метаанализе 28 клинических исследований
[53], включившем 27 000 пациентов, с внутривен

ным введением бета
адреноблокаторов, установ

лено существенное снижение кратковременной
летальности с 4,3 до 3,7% (7 спасенных жизней на
1000 пациентов) и частоты повторных ИМ на 18%
(Р < 0,001). Подобные данные по достоверному
снижению летальности в среднем на 12—13% по

лучены по результатам 80 исследований, включив

шим 60 669 больных [22].

Бета
блокаторы, назначенные в первые 1—2 ча

са от появления болевого синдрома могут ограни

чить размер инфаркта, причем как и в случае про

ведения тромболизиса время для спасения мио

карда ограничено. Тромболизис не является про

тивопоказанием для внутривенного введения бе

та
блокаторов (атенолола, метопролола) с последу

ющим переходом на пероральный прием. Причем
в большинстве исследований тромболитическую
терапию и введение бета
блокаторов проводили
одновременно [13, 50].

Так, в исследовании TTIIMMII%%IIIIВВ [40] наряду с ткане

вым активатором плазминогена 1434 пациентам
назначали метопролол, из них 720 бета
блокаторов
вводили внутривенно с последующим переходом
на пероральный прием и 714 пациентам метопро

лол назначали перорально с 6
х суток от начала за

болевания. Не отмечено существенных различий
летальности в ближайший и отдаленный период
между групппами. Вместе с тем при раннем назна

чении наблюдался антиишемический эффект бе

та
блокатора, о чем свидетельствовало уменьше

ние частоты повторных инфарктов (2,7 против
5,1% в группе плацебо, Р = 0,02) и возвратной
ишемии (18,8 против 24,1%, Р < 0,02).

После завершения исследования GGUUSSTTOO%%II [37], в
котором сравнивали тромболитические средства
стрептокиназа и тканевой активатор плазминогена,
сопоставлены два режима раннего внутривенного
введения атенолола с последующим переходом на
пероральный прием и отсроченного перорального
приема, что показало преимущества последнего.
Кроме того, в этом исследовании отмечено: раннее
внутривенное введение атенолола увеличивало
риск смерти (относительный риск 1,3; 95% довери

тельный интервал от 1,0 до 1,5; Р = 0,02), развития
СН, кардиогенного шока, возвратной ишемии, пот

ребности во временной электрокардиостимуляции.

Таким образом, данные исследований не поддер

живают практику раннего внутривенного введе

ния бета
блокатора при проведении тромболизиса
и первичной чрескожной интервенции всем паци

ентам с ОИМ. Вместе с тем в недавно завершен

ных исследованиях по первичной ангиопластике
при ОИМ SStteenntt%%PPAAMMII, AAiirr%%PPAAMMII и ССAADDIILLLLAACC [25,
26, 30] продемонстрировано снижение летальнос

ти благодаря назначению бета
блокаторов до про

ведения первичной чрескожной интервенции.

ВВттооррииччннааяя  ппррооффииллааккттииккаа  ппооссллее  ИИММ

После ИМ длительный прием бета
блокаторов
per os рекомендован всем пациентам, не имеющим

противопоказаний — уровень доказанности —
класс I, уровень — А [47].

Основанием для рекомендации длительного при

ема бета
блокаторов являются такие фармаколо

гические эффекты этой группы лекарственных
средств, как снижение эффектов симпатической
стимуляции, предупреждение разрыва атероскле

ротической бляшки и развития коронарного тром

боза, желудочковой аритмии и внезапной смерти.
Бета
адреноблокаторы посредством уменьшения
секреции ренина снижают концентрацию альдос

терона в плазме крови, предупреждают развитие
гипокалиемии. Благоприятные эффекты бета
бло

каторов наблюдались в первые 12—18 месяцев
после ИМ [21]. В одном из исследований отмечено
снижение летальности при приеме бета
адреноб

локаторов в течение 72 месяцев в сравнении с
группой контроля [39]. При длительном приеме
неселективных бета
блокаторов возможно изме

нение показателей липидного спектра крови, в
частности увеличение уровня триглицеридов и
снижение уровня холестерина высокой плотнос

ти, что повышает риск прогрессирования атерос

клероза [1].

В исследованиях и метаанализах продемонстри

ровано, что бета
адреноблокаторы снижают ле

тальность и частоту реинфарктов на 20—25% у па

циентов, перенесших ИМ. Позитивные результаты
получены в плацебо
контролируемых исследовани

ях с пропранололом, метопрололом, тимололом,
ацебутололом и карведилолом [20, 24, 26, 45]. В сис

тематическом обзоре, посвященном оценке эф

фективности бета
блокаторов у больных после
ИМ, Freemantle N. и соавторы показали меньшую
эффективность этой группы препаратов в исследо

ваниях с атенололом, алпренололом, окспреноло

лом, ксамотеролом [21]. Метаанализ 82 исследова

ний (31 с длительным периодом наблюдения) пока

зал, что длительный прием бета
блокаторов умень

шает заболеваемость и летальность после ИМ, да

же при совместном назначении с аспирином, фиб

ринолитиками или ингибиторами АПФ [21]. Отме

чено снижение за год 1,2 смерти на 100 леченных
бета
блокаторами после ИМ, что означает: около
84 пациентов требуется пролечить в течение 1 го

да, чтобы предупредить 1 смерть. Чтобы предупре

дить 1 нефатальный повторный инфаркт, необхо

димо пролечить 107 больных в течение 1 года. Рет

роспективный анализ ССooooppeerraattiivvee  ССaarrddiioovvaassccuullaarr
РРrroojjeecctt [24], включавший 200 000 больных с ИМ, по

лучавших бета
блокаторы, показал снижение ле

тальности независимо от возраста, расовой при

надлежности, наличия заболеваний легких, сахар

ного диабета, артериального давления, фракции
выброса, частоты сердечных сокращений, почеч

ной функции и лечения, проведенного в стациона

ре, включая реваскуляризацию миокарда.

В Норвежском плацебо
контролируемом иссле

довании [36] применение тимолола с 7—28
го дня
от начала ОИМ в течение 25 месяцев наблюдалось
уменьшение летальности с 9,8 до 7,2% (26 спасен

ных жизней на 1000 леченых). Отмечено сущес
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твенное снижение внезапной смерти и реинфар

ктов. К тому же благоприятное влияние тимолола
на выживаемость сохранялось в течение 6 лет.

В плацебо
контролируемое исследование BBHHAATT
[44] назначение пропранолола с 5—21
го дня после
ОИМ и прием препарата в течение 2 лет приводи

ли к снижению летальности на 25% (25 спасенных
жизней на 1000 леченых). Следует отметить, что в
исследовании BHAT у 19% больных с ОИМ из
группы плацебо и 18% основной группы перед
включением в исследование в анамнезе была ком

пенсированная или легкая стадия ХСН. Через 
25 мес лечения в группе плацебо ХСН развилась
примерно у такого же количества пациентов, как
и в группе, получавшей пропранолол — 12,6 и
14,8% соответственно. При этом частота внезап

ной смерти в группе пропранолола была в три ра

за меньше (47% снижение частоты внезапной
смерти у больных с клиникой СН или СН в анам

незе, в сравнении с 13% снижением у больных без
СН). Полученные данные подтвердили, что у паци

ентов с компенсированной СН возможен длитель

ный прием бета
блокаторов.

В исследовании AAPPSSII [15], включившем пациен

тов высокого риска с 2—22
го дня после ОИМ,
наблюдалось 48% снижение летальности, связан

ное с лечением бета
блокаторами.

В CCAAPPRRIICCOORRNN [46] — 1959 пациентов с ОИМ со
сниженной ФВ ЛЖ (ФВ ЛЖ ≤ 40%), получавших
ингибиторы АПФ, рандомизированных со 2—21
го
дня от начала заболевания — смертность от всех
причин была меньше в группе карведилола, чем в
группе плацебо (12 против 15%). Результаты этого
исследования подтвердили возможность примене

ния бета
блокаторов у больных высокого риска с
ослабленной функцией ЛЖ или СН после ИМ и
продемонстрировали, что благоприятные эффекты
бета
блокаторов наблюдаются также у пациентов,
получавших реперфузионную терапию и ингиби

торы АПФ.

В исследовании П. Рочон и соавторы [10] —
13623 больных в возрасте 66 лет и старше, выпи

савшихся из больницы после ИМ — показано, что
у 8232 пациентов без СН в анамнезе применение
бета
адреноблокаторов означало 43% сокращение
частоты последующей одногодичной госпитализа

ции по поводу СН, по сравнению с пациентами,
которым эти лекарственные средства не назнача

ли. Среди 4681 пациентов, которым рекомендова

ны бета
блокаторы, риск госпитализации был вы

ше в группе высоких доз, чем в группе низких. У

пациентов, получавших бета
блокаторы, степень
риска смертности была меньше при всех дозиров

ках (низких, стандартных и высоких) в сравнении
с теми, кто не получал эти препараты. Таким обра

зом, поддерживается целесообразность начала те

рапии бета
блокаторами с низких доз с последую

щим увеличением дозировки и ориентировкой на
переносимость.

Несмотря на то что благоприятные эффекты бе

та
блокаторов отмечены в большой популяции па

циентов после ИМ, более существенное влияние
длительной терапии наблюдалось у пациентов с
высоким риском (то есть с доказанным большим
или передним ИМ). Продолжается дискуссия о
назначении бета
блокаторов пациентам с низким
риском (молодые, пациенты с реваскуляризацией
без предшествующего ИМ, остаточной ишемии
или желудочковой аритмии и нормальной фун

кцией левого желудочка), получающим бета
бло

каторы в связи с их благоприятным долговремен

ным прогнозом. У пациентов с ХИБС и с атеро

склеротическим поражением сосудов, в частности
сонной артерии, отмечены благоприятные эффек

ты комбинированной терапии статинов и бета

блокаторов [49]. Отмечены благоприятные эффек

ты у больных с высоким риском (поздние желу

дочковые аритмии, постинфарктная ишемия, ИМ
в анамнезе с Q
зубцом и без зубца Q и пожилых
пациентов) [31].

В соответствии с данными клинических исследо

ваний, благоприятные эффекты бета
блокаторов в
снижении повторных ИМ и летальности могут
фактически превосходить их риск, даже у боль

ных с инсулинзависимым сахарным диабетом,
хроническими обструктивными заболеваниями
легких, выраженным поражением периферичес

ких сосудов, при интервале PR до 0,24 с и умерен

ной левожелудочковой недостаточностью [17]. Это
также подчеркивает, что применение бета
блока

торов у таких больных является надежным. По

бочные эффекты не отмечены.

Таким образом, приведенные данные об эффек

тивности и безопасности применения бета
адре

ноблокаторов у пациентов с ОИМ и во вторичной
профилактике ИМ показали, что они существен

но снижают риск смерти, частоту госпитализа

ций, возникновение кардиоваскулярных катас

троф. Учет фармакокинетики различных бета

блокаторов позволит осуществить обоснованный
выбор препарата и улучшить качество лечения
пациентов.
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КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ БЕТА�АДРЕНОБЛОКАТОРІВ.
Частина І. ВИКОРИСТАННЯ ПРИ ІНФАРКТІ МІОКАРДА

О.Я. Бабак, І.І. Князькова
Статтю присвячено клінічній фармакології бета
адреноблокаторів та огляду клінічних досліджень щодо
їхнього застосування у хворих на інфаркт міокарда.

CLINICAL EFFECTIVENESS OF BETA�BLOCKERS.
Part I. USING IN THE TREATMENT OF MYOCARDIAL INFARCTION

О.Ya. Babak, I.I. Кnyazkova
The article is devoted to the clinical pharmacology of beta
blockers and analysis of clinical trials of their use in
patients with myocardial infarction.


