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АП ангиопластика САД систолическое артериальное давление

АР адренорецепторы СВ сердечный выбро

АТр агрегация тромбоцитов СД сахарный диабет

АТФаза аденозинтрифосфатаза СЖК свободные жирные кислоты

БА бронхиальная астма СКФ скорость клубочковой фильтрации

ББ β-адреноблокаторы СН сердечная недостаточность

В/в введение внутривенное введение ССЗ  сердечно-сосудистые заболевания

ВСА внутренняя симпатомиметричская 
активность

СТ синусовая тахикардия

ВСС внезапная сердечная смерть СУ QT синдром удлиненного интервала QT

ГК гипертонический криз Т3 трийодтиронин общий

ГЛЖ гипертрофия миокарда ЛЖ Т4 тироксин общий

ГМК гладкомышечные клетки ТАП тканевой активатор плазминогена

ЖКТ желудочно-кишечный тракт ТЛТ тромболитическая терапия

ЖТ желудочковая тахикардия ТФН толерантность к физической нагрузке

ЗСН застойная сердечная недостаточность ФВ фракция выброса

иАПФ ингибитор ангиотензин-превращаю-
щего фермента

ФЖ фибрилляция  желудочков

ИБС ишемическая болезнь сердца ФК функциональный класс

ИЗСД инсулин-зависимый СД ФН физическая нагрузка

ИКД имплантируемый кардиовертер-дефи-
брилятор

ФП фибрилляция предсердий

ИРНК информационная рибонуклеиновая 
кислота

ФР факторы риска

КБС коронарная болезнь сердца ХОБЛ хроническая обструктивная болезнь легких

КЖ качество жизни ХСН хроническая сердечная недостаточность

ЛЖ левый желудочек ЦНС центральная нервная система

 МА мерцательная аритмия ЧСС частота сердечных сокращений

МИ мозговой инсульт ЭКГ электрокардиограмма

МТ масса тела ACC American College of Cardiology (Американ-
ский колледж кардиологии)

НА норадреналин AHA American Heart Association (Американская 
ассоциация сердца)ОКС острый коронарный синдром
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Предисловие

Цель практических рекомендаций и докумен-
тов о соглашениях экспертов – представить всю 
доступную информацию по конкретному вопросу 
для того, чтобы помочь врачам оценить пользу и 
риск конкретного диагностического или терапевти-
ческого мероприятия и принять клиническое реше-
ние в повседневной практике.

В последние годы ESC и другие организации и 
общества опубликовали большое количество реко-
мендаций и документов о соглашениях экспертов. 
Такое изобилие может поставить под сомнение саму 
идею и качество рекомендаций, которые можно 
гарантировать при условии, если все эти рекомен-
дации и документы были созданы в условиях при-
нятия решений, не вызывающих сомнений и заме-
чаний. Это – одна из причин, по которой ESC и 
другие организации выпустили специальное руко-
водство по созданию и публикации рекомендаций и 
документов о соглашениях.

Несмотря на наличие четко обозначенных стан-
дартов соответствия рекомендаций и документов о 
соглашениях экспертов высокому качеству, срав-
нительно недавно выполненный анализ различных 
руководств и документов, опубликованных в рецен-
зируемых журналах за период 1985-1998 гг, показал, 
что методические стандарты не соблюдались в пода-
вляющем большинстве случаев. Важно чтобы руко-
водства и рекомендации были представлены в фор-
матах, легких для их интерпретации; четко должны 
быть обозначены программы по их внедрению.

CPG ESC возглавляет и координирует подго-
товку новых рекомендаций и документов о согла-
шениях экспертов, создаваемых различными рабо-
чими, экспертными группами и согласительными 
комиссиями. Выбранные в эти комиссии эксперты 
должны в письменной форме представить заявле-
ния, в которых отражены все  возможные, реаль-
ные или потенциальные конфликты интересов. Эти 
заявления хранятся в EHH, штаб-квартире ESC. 
CPG утверждает разработанные рекомендации и 
документы о соглашениях или отчеты.

Рабочая группа классифицировала и ранжиро-
вала полезность и эффективность рекомендуемых 
процедур и/или методов лечения, а также уровни 
доказательности, изложенные в разделах 2 и 3:

2. Классы рекомендаций

Класс I: доказательство и/или общее соглаше-
ние свидетельствуют, что данная процедура/лечение 
является полезной и эффективной.

Класс II: противоречащее доказательство и/или 
расхождение мнений о пользе эффективности про-
цедуры/метода лечения.

Класс II a: соотношение доказательство/мне-
ние свидетельствует о полезности/эффективности.

Класс II b: соотношение доказательство/мне-
ние свидетельствует о меньшей степени установлен-
ной полезности/эффективности.

Класс III*: очевидно или по общему соглаше-
нию, лечение не полезно/неэффективно, а в неко-
торых случаях может быть опасным. (*При классе 
III применение не рекомендуется ESC).

3. Уровни доказательности 

Уровень доказательности А: результаты мно-
гочисленных рандомизированных клинических 
исследований или мета-анализов. 

Уровень доказательности В: результаты един-
ственного рандомизированного клинического иссле-
дования или нерандомизированных исследований. 

Уровень доказательности С:  соглашение экс-
пертов и/или небольшие исследования. 

4. Введение

ББ играют важную роль в лечении ССЗ. В тече-
ние многих лет широко используются антиишеми-
ческие, антиаритмические и антигипертензивные 
эффекты ББ. Относительно недавно преимущества 
блокады АР были показаны при СН. Целью насто-
ящего документа является обзор механизмов дей-
ствия и клинических результатов применения ББ у 
пациентов с ССЗ. 

Члены Рабочей группы по применению ББ при 
ССЗ были назначены CPG ESC. Проведен поиск 
и обзор оригинальных статей, опубликованных в 
рецензируемых и представленных в Medline жур-
налах. Тщательно проанализированы рекоменда-
ции, выпущенные ESC, AHA/ACC относительно 
использования ББ; большинство ранних рекомен-
даций остались в силе, некоторые были обновлены, 
а небольшая часть – добавлена, исходя из новейших 
литературных данных. 

CPG Committee for Practice Guidelines 
(Комитет по практическим рекомен-
дациям)

NYHA New York Heart Association (Нью-
Йоркская ассоциация сердца)

EHH European Heart House (Европейский 
дом сердца)

US NRMI-2 US National Registry of Myocardial Inf-
arction 2 (II Национальный регистр 
инфаркта миокарда США)

ESC European Society of Cardioligy (Евро-
пейское общество кардиологов)

WPW-syndrome Вольфа-Паркинсона-Уайта – синдром 
преждевременного возбуждения
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В принципе, классификация рекомендаций 
облегчает их применение. Уровни рекомендаций 
определяются результатами клинических исследо-
ваний, проведенных на искусственно отобранных 
группах больных, которые могут не отражать ситу-
ацию в общей популяции; фактически пациенты, 
имеющие противопоказания, исключаются из 
клинических исследований. Наряду с этим один и 
тот же уровень доказательности может относиться 
к разным аспектам клинической эффективности: 
смертности, заболеваемости, симптоматическому 
улучшению или комбинированным конечным 
точкам; большей или меньшей эффективности 
в рамках статистической достоверности; эффект 
может достигаться немедленно или для его появ-
ления, иногда – потери, могут потребоваться годы 
лечения. Наконец, в каждом индивидуальном слу-
чае  рекомендованное лечение представляет собой 
только один из вариантов, притом, что прочие аль-
тернативы могут быть столь же или даже более при-
емлемыми. Соответствующая информация была 
включена в этот относительно краткий документ.

Документ, подготовленный рабочей группой, 
был разослан членам рецензионного комитета, 
назначенным ESC, и утвержден CPG ESC. Окон-
чательная версия была отправлена в European Heart 
Journal для формальной рецензии.

Этот документ о соглашении экспертов отра-
жает точку зрения ESC, он был создан после тща-
тельного анализа доступных данных. Специалисты 
смогут полностью положиться на него при приня-
тии клинического решения. Одновременно исполь-
зование данного документа не может снять с меди-
цинского работника личную ответственность при 
выработке адекватного решения в каждом индиви-
дуальном случае с учетом мнения пациента, а, при 
необходимости, его опекунов. 

5. Фармакология

5.1. Определение

Антагонисты β-АР (ББ) селективно связыва-
ются с β-АР, результатом чего является их конку-
рентный и обратимый антагонизм с результатами 
β-адренергической стимуляции различных органов 
(таблица 1). Фармакологические эффекты ББ можно 
предсказать, исходя из знания функции β-АР в раз-
личных органах и тканях, в зависимости от актив-
ности симпатического отдела вегетативной нервной 
системы. Например, ББ относительно слабо влияют 
на ЧСС и сократимость миокарда в покое, но замед-
ляют ЧСС и снижают сократимость миокарда в усло-
виях гиперсимпатикотонии при ФН или стрессе.

Таблица 1
Опосредованные эффекты β

1
- и β

2
- АР

Орган/Ткань Рецептор Эффект

Сердце

•СА узел β
1
, β

2
Увеличение ЧСС

•АВ узел β
1
, β

2
Ускорение проведения

•Предсердия β
1
, β

2
Усиление сократимости

•Желудочки β
1
, β

2
Усиление сократимости, ускорение проведения и усиление 
автоматизма идиовентрикулярных водителей ритма

Артерии β
2

Вазодилатация

Вены β
2

Вазодилатация

Скелетные мышцы β
2

Вазодилатация, усиление сократимости

Гликогенолиз, захват К+

Печень β
2

Гликогенолиз и глюконеогенез

Поджелудочная железа (β клетки) β
2

Секреция инсулина и глюкагона

Жировая ткань β
1

Липолиз

Бронхи β
2

Бронходилатация

Почки β
1

Высвобождение ренина

Желчный пузырь и желчные протоки β
2

Расслабление

Детрузор мочевого пузыря β
2

Расслабление

Матка β
2

Расслабление

Желудочно-кишечный тракт β
2

Расслабление

Нервные окончания β
2

Усиление высвобождения норадреналина

Паращитовидные железы β
1
, β

2
Секреция паратгормона

Щитовидная железа β
2

Превращение Т
4
 в Т

3
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Таблица 2
 Фармакологическая классификация наиболее часто используемых ББ

ББ ВСА Жирораство-
римость

Периферическая 
вазодилатация

В/в Среднесуточные дозировки при 
пероральном приеме

I. Неселективные ББ (β
1
 + β

2
) 

Картеолол + Низкая 2,5-20 мг 1-2 раза в сутки

Надолол 0 Низкая 40-320 мг 1 раз в сутки

Пенбутолол + Умеренная 20-80 мг 1-2 раза в сутки

Пиндолол ++ Высокая 10-40 мг 2 раза в сутки

Пропранолол 0 Высокая + 40-180 мг 2 раза в сутки

Соталол 0 Низкая +

Тимолол 0 Высокая 5-40 мг 2 раза в сутки

II. Селективные ББ (β
1
-)

Ацебутолол + Умеренная 200-800 мг 1-2 раза в сутки

Атенолол 0 Низкая + 25-100 мг 1 раз в сутки

Бетаксолол 0 Умеренная 5-20 мг 1 раз в сутки

Бисопролол 0 Умеренная 2,5-10 мг 1 раз в сутки

Целипролол + Умеренная + 200-600 мг 1 раз в сутки

Эсмолол 0 Низкая + Только в/в

Метопролол 0 Высокая + 50-100 мг 1-2 раза в сутки

Небиволол 0 +

III. ББ (α
1
- и β

1
-) 

Буциндолол + Умеренная + 25-100 мг 2 раза в сутки

Карведилол* 0 Умеренная + 3,125-50 мг 2 раза в сутки

Лабеталол + Низкая + 200-800 мг 2 раза в сутки
Примечание: включены только ББ с доказанной клинической эффективностью, упомянутые в существующих 
практических рекомендациях, * - некоторые исследования не подтвердили наличие у карведилола α

1
-блокирующей 

активности при долгосрочном лечении СН [229]. 

5.2. Классификация ББ

Все ББ можно разделить на неселективные, 
которые вызывают конкурентную блокаду как β

1
- , 

так и  β
2
- АР, и β

1
-селективные, которые обладают 

значительно большей аффинностью к β
1
-, чем к 

β
2
- АР (таблица 2) [1-4]. Селективность, однако, 

является дозозависимой и значительно снижается 
или исчезает при назначении больших доз. Пара-
доксально, некоторые ББ, обладая слабой агони-
стической реакцией – ВСА, могут блокировать и 
стимулировать β-АР. Ряд ББ вызывают перифериче-
скую вазодилатацию, опосредованную α

1
-блокадой 

(карведилол, лабеталол), агонизмом с β
2
-АР (цели-

пролол) или неадренергическими механизмами 
(буциндолол, небиволол). ББ можно разделить на 
липофильные и гидрофильные. 

5.3. Фармакокинетические свойства

Между ББ существуют важные фармакокине-
тические различия (таблица 1) [1-4]. 

5.3.1. Липофильные препараты. Липофиль-
ные препараты (метопролол, пропранолол, тимо-
лол) быстро и полностью абсорбируются из ЖКТ, 

но интенсивно метаболизируются в кишечной 
стенке и в печени (эффект первого прохождения), 
в результате чего их биодоступность при перораль-
ном приеме относительно невелика (10-30%). Эти 
препараты могут кумулировать у пациентов со сни-
женным печеночным кровотоком (у пожилых, при 
ХСН, циррозе печени). Липофильные препараты 
обладают коротким периодом полувыведения (1-5 
часов) и легко проникают в ЦНС, в результате чего 
на фоне их приема относительно часто развиваются 
побочные эффекты центрального генеза.

5.3.2. Гидрофильные препараты. Гидрофильные 
препараты (атенолол, эсмолол) плохо всасываются 
из ЖКТ и выводятся в неизмененном виде или в 
виде активных метаболитов почками. Они обла-
дают более длительным периодом полувыведения 
(6-24 часа) и не взаимодействуют с метаболизируе-
мыми в печени препаратами. Они почти не прони-
кают через гемато-энцефалический барьер. Период 
полувыведения увеличивается при снижении СКФ 
у пожилых и при почечной недостаточности.

5.3.3. Препараты со сбалансированным клирен-
сом. Бисопролол мало подвержен эффекту первого 
прохождения, он проникает в ЦНС и выводится в 
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равной степени через печень и почки. Карведи-
лол характеризуется низкой биодоступностью при 
пероральном приеме из-за выраженного эффекта 
первого прохождения; он связывается с белками 
плазмы и метаболизируется в печени [4]. Эсмолол – 
препарат ультракороткого действия; он вводится в/
в и быстро гидролизируется эстеразами эритроци-
тов (время полужизни 9 мин) [5].

5.4. Механизм действия

Механизмы действия ББ разнообразны, не до 
конца изучены и, вероятно, значительно различа-
ются у отдельных препаратов. Центральную роль 
играет профилактика кардиотоксического действия 
катехоламинов [6-8]. Также рассматриваются следу-
ющие механизмы: 

Антигипертензивное действие. Реализуется • 
путем уменьшения СВ, ингибирования высво-
бождения ренина и синтеза А II, блокады преси-
наптических α-АР, которые усиливают выделе-
ние НА из симпатических нервных окончаний  
и уменьшают центральные вазомоторные влия-
ния [1-9]. 
Антиишемическое действие. ББ уменьшают • 
потребность миокарда в кислороде посредством 
снижения ЧСС, сократимости миокарда и САД 
[10]; удлинение диастолы вследствие уменьше-
ния ЧСС может улучшать перфузию миокарда. 
Уменьшение высвобождения ренина, синтеза • 
А II и альдостерона вследствие блокады β

1
-АР 

юкстагломерулярного комплекса почек. 
Позитивное влияние на структуру и функцию • 
ЛЖ, уменьшение его размеров и увеличение ФВ 
[6-8]. ББ могут улучшать функцию сердца путем:  
— снижения ЧСС с соответствующим удлине-

нием времени диастолического наполнения и коро-
нарной перфузии, осуществляемой в основном в 
диастолу;

— снижения потребности миокарда в кислороде; 
— улучшения энергетики миокарда посредством 

подавления катехоламин-зависимого высвобожде-
ния СЖК из жировой ткани; 

— повышения чувствительности β-АР; 
— уменьшения окислительного стресса [1,11,12]; 
за счет обусловленного прямыми электрофизио-• 
логическими эффектами антиаритмического дей-
ствия – уменьшение ЧСС, подавление спонтан-
ной активности эктопических водителей ритма, 
снижение проводимости, увеличение рефрактер-
ного периода АВ узла, ББ уменьшают симпати-
ческие влияния и ишемию миокарда, улучшают 
функцию барорецепторов и предупреждают кате-
холамин-зависимую гипокалиемию [13]; 
среди других механизмов можно упомянуть • 
подавление β-адренергического апоптоза карди-
омиоцитов [14], торможение АТр [1], снижение 
механического напряжения в атеросклеротиче-
ской бляшке, предотвращение разрыва бляшки, 

повышение чувствительности β-АР и изменения 
в экспрессии миокардиальных генов – повыше-
ние концентраций кальциевой АТФазы сарко-
плазматического ретикулума иРНК; иРНК тяже-
лых цепей α-миозина и уменьшение содержания 
иРНК тяжелых цепей β-миозина [15]. Наконец, 
некоторые ББ обладают антиокислительными 
свойствами и тормозят пролиферацию ГМК 
сосудистой стенки [4].

5.5. Побочные эффекты

В основном, ББ хорошо переносятся, однако не 
исключено развитие серьезных побочных эффек-
тов, особенно при назначении больших доз [1,2].

5.5.1. Сердечно-сосудистые. ББ уменьшают 
ЧСС, активность эктопических водителей ритма и 
замедляют проводимость, а также удлиняют рефрак-
терный период АВ узла. За счет этого они могут стать 
причиной выраженной брадикардии и АВ блокады. 
Эти эффекты, как правило, развиваются у пациентов 
с нарушенной функцией СА узла и АВ проведения, 
редко встречаются при в/в введении у пациентов с 
ОИМ [16] и при пероральном приеме в связи с ХСН 
[17]. ББ снижают тканевой кровоток вследствие 
блокады сосудистых β

2
-АР и несбалансированной 

стимуляции α-АР сосудов. В результате они могут 
провоцировать похолодание конечностей и фено-
мен Рейно, а также усугублять симптоматику при 
тяжелом периферическом атеросклерозе [4]. Тем не 
менее, у пациентов с наличием периферического и 
коронарного атеросклероза позитивные влияния ББ 
имеют важное клиническое значение [18,19]. Пере-
численные побочные действия выражены меньше 
у препаратов с вазодилатирующим эффектом и у 
β

1
-селективных ББ. ББ могут повышать тонус коро-

нарных артерий, отчасти за счет несбалансирован-
ной α-адренергической вазоконстрикции.

5.5.2. Метаболические. У пациентов с ИЗСД (1 
типа) неселективные ББ могут маскировать неко-
торые предупреждающие симптомы гипогликемии 
(тремор, тахикардия); другие признаки гипоглике-
мии, например потливость, сохраняются. Поэтому, 
у больных ИЗСД следует отдавать предпочтение 
селективным ББ. В любом случае, клиническая 
польза от лечения ББ перевешивает возможный 
риск, по меньшей мере, после ИМ [20,21]. В одном 
исследовании было показано уменьшение частоты 
новых случаев СД на фоне лечения пациентов с СН 
карведилолом [22].

5.5.3. Легочные. ББ могут вызвать жизнеугро-
жающий рост сопротивления в дыхательных путях, 
и они противопоказаны у больных БА или ХОБЛ с 
выраженным бронхоспастическим компонентом. 
У некоторых больных ХОБЛ потенциальная польза 
от назначения ББ может превысить риск ухудшения 
бронхиальной проводимости. Тем не менее, наличие 
в анамнезе БА следует считать противопоказанием 
для назначения любого ББ, в то время как при ХОБЛ 
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ББ не противопоказаны, за исключением случаев 
выраженного реактивного компонента [23].

5.5.4. Центрального действия. Центральные 
эффекты – слабость, головная боль, нарушения сна, 
бессонница и чрезмерно яркие сновидения, депрес-
сия, реже встречаются при назначении гидрофиль-
ных ББ [24]. У некоторых пациентов слабость может 
быть обусловлена снижением кровотока в скелетных 
мышцах, у других она развивается за счет централь-
ного действия препарата. 

5.5.5. Сексуальная дисфункция. У некоторых 
пациентов ББ могут стать причиной или усугублять 
импотенцию и снижение либидо.

После резкой отмены ББ при длительном при-
менении возможно развитие синдрома отмены, 
включающего АГ, аритмии, утяжеление стенокардии 
[25,26]. Этот синдром связан с повышением чувстви-
тельности β-АР при продолжительном лечении. 

5.6. Противопоказания

Противопоказаниями к началу лечения ББ слу-
жат БА, клинически значимые гипотензия или бра-
дикардия и тяжелая СН в фазе декомпенсации. Про-
тивопоказания могут быть относительными, если 
потенциальная польза от лечения перевешивает 
риск неблагоприятных эффектов. ХОБЛ без брон-
хоспазма и периферический атеросклероз не рас-
сматриваются как абсолютные противопоказания, и 
у больных с высоким риском сердечно-сосудистых 
осложнений назначение ББ может принести сущес-

твенную пользу [27,28]. Пациентам с СН и бради-
кардией из-за синдрома слабости СА узла или АВ 
блокады II-III степеней может быть полезна профи-
лактическая имплантация искусственного водителя 
ритма с последующим безопасным назначением ББ, 
хотя такой подход и не проходил формальных испы-
таний. СД и перемежающаяся хромота не являются 
абсолютными противопоказаниями для назначения 
ББ [21,29-31].

5.7. Лекарственные взаимодействия

ББ могут вступать в фармакокинетические и 
фармакодинамические взаимодействия с другими 
препаратами [32]. Соли алюминия, холестирамин и 
колестипол снижают абсорбцию ББ. Этанол, фени-
тоин, рифампицин и фенобарбитал, а также курение 
способствуют индукции печеночных ферментов, 
уменьшают плазменные концентрации и периоды 
полувыведения липофильных ББ. Циметидин и гид-
ралазин могут повышать биодоступность пропрано-
лола и гидралазина за счет снижения печеночного 
кровотока. С осторожностью ББ должны назначаться 
больным, которые принимают верапамил, дилтиа-
зем и многие другие противоаритмические средства, 
которые в состоянии подавлять функцию СА узла 
или АВ проводимость. Между ББ и другими анти-
гипертензивными препаратами часто наблюдается 
аддитивное действие в отношении АД. Индомета-
цин и другие нестероидные, противовоспалительные 
лекарства снижают антигипертензивный эффект ББ. 

Таблица 3 
Дозировки ББ при в/в введении

Препарат Нагрузочная доза Поддерживающая доза

Атенолол 5 + 5 мг 50-100 мг/сутки перорально

Эсмолол 0,5 мг/кг в течение 1-5 минут 0,05-0,3 мг/кг/мин

Лабеталол 20 мг за 2 минуты 2-10 мг/мин

Метопролол 2,5-5 мг болюсно за 2 минуты, до 3 раз 25-100 мг каждые 12 часов перорально

Пропранолол 0,15 мг/кг 0,1-0,2 мг/кг/мин или 80-240 мг/сутки перорально

Таблица 4 
Рекомендации по применению ББ при ОИМ

Условия/показания Класс Уровень Источник

В/в введение

Для купирования ангинозных болей I B 33, 34

Для лечения АГ и  СТ I B 33

Первичная профилактика ВСС I B 35

Устойчивая ЖТ I С 33

Наджелудочковые тахиаритмии I С 33, 34

Для ограничения размера некроза II a А 33

Все пациенты без противопоказаний II b А 33

Пероральный прием

Все пациенты без противопоказаний I А 33, 34
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5.8. Режим дозирования ББ 

Адекватный режим дозирования ББ зависит от 
клинического статуса больного и свойств выбран-
ного препарата. В таблице 2 представлены среднесу-
точные дозировки для перорального приема при АГ 
и стенокардии. В таблице 3 представлены средние 
рекомендуемые дозы для в/в введения.

6. Клиническая эффективность и применение

Положительное влияние ББ и клинические 
показания для их применения четко обозначены для 
многих ССЗ; их назначение во многих клинических 
ситуациях давно стало общепринятым. В отсутствие 
противопоказаний и при соблюдении адекватного 
режима дозирования применение ББ безопасно. 
С целью профилактики синдрома отмены следует 
избегать резкой отмены ББ. В сомнительных слу-
чаях рекомендуется консультация специалиста. 

Польза от лечения ББ хорошо доказана при 
нижеследующих заболеваниях.

6.1. ОИМ

Во время острой фазы ИМ пероральное назна-
чение ББ показано всем пациентам при отсутствии 
противопоказаний (класс I, уровень доказательности 
А); в/в введение – при резистентном к опиатам боле-
вом синдроме, рецидивировании ишемии, для лече-
ния АГ, тахикардии и аритмий (таблица 4) [33-35].

ББ ограничивают размер ИМ, сокращают 
частоту жизнеугрожающих аритмий, купируют 
боли и снижают смертность, включая ВСС [36-43]. 
Два крупных исследования особенно показа-
тельны в плане использования ББ в первые часы 
ОИМ. В исследовании ISIS-1 (The First International 
Study of Infarct Survival) [40] пациенты со сроками 
ОИМ ≤ 12 часов, были рандомизированы на группу, 
получавшую атенолол (в/в с последующим перораль-
ным приемом в течение 7 дней) и группу обычного 
лечения. Прием атенолола достоверно снижал смерт-
ность к 7 суткам (3,7% vs 4,6%, что эквивалентно 6 
спасенным жизням на 1 тыс. леченных). Снижение 
смертности было в основном связано с уменьшением 
частоты разрывов миокарда и прослеживалось уже к 
концу 1 суток; тенденция сохранялась через 1 месяц 
и через год. В другом, крупном исследовании MIAMI 

(Metoprolol in Myocardial Infarction) [42], в/в введение 
метопролола с последующим пероральным приемом 
не привело по сравнению с плацебо к достоверному 
снижению смертности на 15 сутки  (4,3%-4,9%, нд). 
Мета-анализ 28 ранних исследований в/в  введения 
ББ [43] выявил абсолютное снижение краткосрочной 
летальности с 4,3% до 3,7% (7 спасенных жизней на 
1 тыс. леченных). Этот достоверный, относительно 
небольшой выигрыш был продемонстрирован на 
дореперфузионном этапе. Похожие результаты полу-
чены в недавнем мета-анализе 52 исследований, 
большая часть которых включала небольшое число 
пациентов [44]. 

Два рандомизированных исследования с в/в 
введением ББ были проведены после повсемест-
ного распространения реперфузии при ОИМ 
[45,46], но общее число событий в них слишком 
мало, чтобы достичь статистической значимости. 
В исследовании TIMI-II (The second Thrombolysis 
in Myocardial Infarction trial) [45] пациенты после 
ТЛТ рандомизировались на  группу раннего в/в вве-
дения с последующим пероральным назначением 
метопролола и группу его перорального приема 
после 6 суток. Частота повторных ИМ и рецидивов 
ишемии была меньше при раннем назначении ББ. 
В случае начала лечения в первые 2 часа от разви-
тия ОИМ, снизилась частота комбинированной 
конечной точки смерть/повторный ИМ. Согласно 
данным US NR MI-2 (2-го Национального Регистра 
по Инфаркту Миокарда США) [47] немедленное 
назначение ББ больным после введения ТАП умень-
шает частоту внутричерепных кровоизлияний, хотя 
этот выигрыш и невелик (0,7% и 1,0%; 3 пациента 
на 1 тыс. леченных). Однако ретроспективный ана-
лиз результатов исследования GUSTO-1 (The first 
Global utilization of streptokinase and t-PA for occluded 
coronary arteries trial) и систематическое изучение 
имеющихся данных не позволяют рекомендовать 
рутинное раннее в/в назначение ББ [33,44,48], во 
всяком случае, при ТЛТ или первичной чрескожной 
АП. Исходя из результатов, полученных в сравни-
тельно новых исследованиях PAMI (Primary Angio-
plasty in AMI), Stent-PAMI, Air-PAMI  и CADILLAC 
(Contolled Abciximab and Device Investigation to Lower 
Late Angioplasty Complications), назначение ББ до 
первичной чрескожной АП, по-видимому, может 

Таблица 5 
Рекомендации по применению ББ для вторичной профилактики после ОИМ 

Условия/показания Класс Уровень Источник

Все пациенты без противопоказаний, неопределенно долго I А 33, 34, 52-57

Для повышения выживаемости I А 33, 52-53

Для профилактики повторных ИМ I А 33, 52-53

Первичная профилактика ВСС I А 35

Профилактика/лечение поздних желудочковых аритмий II а В 33, 35
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снизить смертность [49-51].

6.2. Вторичная профилактика после ИМ

Длительный (неопределенно долгий) перораль-
ный прием ББ рекомендован всем пациентам, пере-
жившим ОИМ и не имеющим в настоящее время 
противопоказаний (класс I, уровень доказательно-
сти А) (таблица 5) [33-35,52-58]. В реальной прак-
тике ББ недостаточно широко используются в этой 
ситуации [52-60].

Несколько крупных, продолжительных иссле-
дований, совокупно включавших > 35 тыс. постин-
фарктных больных, показали, что назначение ББ 
улучшает выживаемость на 20-25% за счет сниже-
ния частоты смертей от ССЗ, ВСС и повторных ИМ 
[43,44,49,61-66].  Положительные результаты были 
получены в работах, сравнивающих  пропранолол, 
метопролол, тимолол, ацебутолол и карведилол с 
плацебо. Напротив, в исследованиях с альпреноло-
лом, атенололом, окспренололом и ксамотеролом 
никакой пользы продемонстрировать не удалось 
[44]. Мета-анализ 82 рандомизированных исследо-
ваний, из них 31 – с длительным сроком наблюде-
ния, убедительно свидетельствует в пользу длитель-
ного приема ББ с целью снижения заболеваемости 
и смертности после ОИМ даже при сопутствующем 
назначении аспирина, фибринолитиков или иАПФ 
[44]. Лечение ББ позволяет уменьшить ежегод-
ную смертность у 100 постинфарктных больных на 
1,2 смертей; иными словами, чтобы избежать одной 
смерти около 84 пациентов должны принимать ББ 
в течение года [44]. Аналогично, частота повторных 
ИМ в течение года снижается на 0,9 на 100 лечен-
ных больных, что эквивалентно необходимости 
лечить 107 пациентов в течение 1 года для того, 
чтобы избежать одного повторного, нефатального 
ИМ. При ретроспективном анализе исследования 
The Cooperative Cardiovascular Project с включением 
>200 тыс. больных ИМ, применение ББ ассоцииро-
валось со снижением смертности,  независимым от 
возраста, расовой принадлежности, наличия пато-
логии легких, СД, величины АД, ФВ ЛЖ, ЧСС, 
функции почек и характера лечения на госпиталь-
ном этапе (включая реваскуляризацию миокарда) 
[21]. 

В исследовании BHAT (Beta-blocker Heart 
Attack Trial) [61] пациенты на 5-21 сутки от начала 
ОИМ были рандомизированы на группы пропрано-
лола и плацебо, средний срок наблюдения составил 
2 года, при этом смертность удалось снизить на 25% 

(7% vs 9,5%) – 25 спасенных жизней на 1 тыс. лечен-
ных. В Норвежском исследовании [62] больные на 
7-28 сутки от начала ОИМ были рандомизированы 
на прием тимолола или плацебо; за 25-месячный 
период наблюдения смертность снизилась с 9,8% до 
7,2% (26 жизней на 1 тыс. леченных).  Число случаев 
ВСС и повторных ИМ также достоверно снизилось. 
Интересно, что положительное влияние тимолола 
на выживаемость сохранялось и через 6 лет [63]. В 
исследовании Hjalmarson A, et al. 1981 [64] мето-
пролол назначали сначала в/в, а затем перорально, 
это снизило смертность к 90 дню на 26%. В иссле-
довании APSI (Acebutolol et Prévention Secondarie de 
l’Infartus), опубликованном Boissel JP, et al. 1990 [65], 
ББ также достоверно снизили смертности на 48%. В 
исследовании CAPRICORN (Carvedilol Post  Infarct 
Survival Control In Left Ventricular Dysfunction), в 
которое были включены больные на 2-21 сутки после 
ОИМ со сниженной ФВ и принимавшие иАПФ, 
общая смертность была ниже в группе карведилола, 
чем в группе плацебо (12% vs 15%) [66]. Достовер-
ное снижение смертности на фоне лечения ББ при 
СН и результаты исследования CAPRICORN сви-
детельствуют в пользу назначения этих препаратов 
у пациентов с высоким риском – дисфункцией ЛЖ 
или клинически выраженной СН, после ОИМ, даже 
в случаях терапии по современным стандартам:  
реперфузионная терапия, иАПФ. 

Хотя положительное влияние ББ продемонс-
трировано в широкой популяции постинфарктных 
больных [21,30,67], наибольших результатов долго-
срочное лечение ББ позволяет достичь у пациентов с 
высоким риском – после крупноочаговых или пере-
дних ИМ, в то время как необходимость их назна-
чения больным с низким риском и благоприятным 
долгосрочным прогнозом (молодые, пациенты с 
реваскуляризацией миокарда, не переносившие 
ранее ОИМ, без резидуальной ишемии и желудоч-
ковых нарушений ритма, с нормальной функцией 
ЛЖ), все еще дискутируется. Больным хронической, 
стабильной ИБС и атеросклерозом других локали-
заций (каротидным) может быть полезна комби-
нация статинов и ББ [68]. При СД  назначение ББ 
представляется более эффективным, чем при его 
отсутствии, а риск осложнений незначителен [69]. 
Польза от применения ББ продемонстрирована и в 
других группах больных с высоким риском, включая 
пациентов с поздними желудочковыми аритмиями, 
постинфарктной ишемией, ИМ с Q-зубцом и без 
него, у пожилых [21,67]. И хотя раньше считали, что 

Таблица 6
Рекомендации по применению ББ при ОКС без подъема сегмента ST 

Условия/показания Класс Уровень Источник

Непосредственная эффективность, лечение ишемии I В 70-72

Непосредственная эффективность, профилактика ОИМ I В 70, 71

Долгосрочная вторичная профилактика I В 70, 71
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наличие относительных противопоказаний у неко-
торых пациентов может препятствовать лечению 
ББ, согласно новым данным, польза от их назначе-
ния – снижение смертности и частоты повторных 
ИМ может перевешивать возможный риск, даже у 
больных с  ИЗСД, ХОБЛ, тяжелым атеросклерозом 
артерий нижних конечностей, длиною интервала PR 
до 0,24 сек и умеренной левожелудочковой СН [21]. 
Необходимо, однако, помнить, что такие пациенты 
требуют пристального наблюдения и вмешательства 
в случае развития побочных эффектов [34].

6.3. ОКС без подъема сегмента ST

Больным с ОКС без подъема сегмента ST ББ 
необходимо назначать как можно раньше с целью 
лечения ишемии и профилактики первичного или 
повторного ОИМ (класс I, уровень доказатель-
ности В) [65-67]. По истечении острого периода 
всем пациентам  показан долгосрочный прием ББ 
с целью вторичной профилактики (класс I, уровень 
доказательности А) (таблица 6) [70,71]. 

Число рандомизированных исследований, 
посвященных использованию ББ при нестабильной 
стенокардии и ИМ без Q-зубца, невелико [73-75], 
а введение новой терминологии (ОКС без подъема 
сегмента ST) еще больше затрудняет анализ их воз-
можных эффектов. Поэтому существующие реко-
мендации основаны на небольших исследованиях, 
посвященных нестабильной стенокардии, а также 
на экстраполяции данных, полученных у больных 
ИМ с подъемом сегмента ST и стабильных постин-
фарктных больных с ишемией.  Действительно, пла-
цебо-контролируемые исследования, посвященные 
лечению ББ нестабильной стенокардии, немного-
численны. По результатам мета-анализа назначение 
ББ привело к относительному снижению риска раз-
вития ОИМ на 13% [76]. Несмотря на то, что в этих 
относительно небольших работах не было пока-
зано никакого влияния ББ на выживаемость при 
нестабильной стенокардии, более крупные, рандо-
мизированные исследования, посвященные при-
менению ББ при остром или недавнем ИМ, проде-
монстрировали достоверное снижение смертности 
[43,44]. Ретроспективный анализ исследования The 

Cooperative Cardiovascular Project [21] зафиксировал 
относительное снижение риска смерти  у пациентов 
с неQ-образующим ИМ, леченных ББ. Объединен-
ные данные по 2894 больным с ОКС, включенным 
в 5 рандомизированных, контролируемых иссле-
дований, посвященных абциксимабу при интер-
венционных вмешательствах, продемонстрировали 
сокращение смертности на фоне лечения ББ к 30 и 
60 дням [77]. В настоящее время отсутствует инфор-
мация о большей эффективности и предпочтитель-
ности какого-либо отдельного ББ при нестабильной 
стенокардии; целевым уровнем ЧСС при перораль-
ном приеме следует считать 50-60 ударов в минуту. 
У пациентов с высоким риском следует отдавать 
предпочтение в/в введению препаратов (класс II, 
уровень доказательности В) [70,71]. ББ повышают 
тонус коронарных артерий и, следовательно,  про-
тивопоказаны при вазоспастической стенокардии 
без гемодинамически значимого коронарного ате-
росклероза [78]. 

6.4. Хроническая, стабильная ИБС

Все больные хронической, стабильной ИБС 
должны длительно лечиться ББ с целью терапии 
ишемии, профилактики ИМ и улучшения выжи-
ваемости. Эта рекомендация относится к классу I, 
уровню доказательности А у постинфарктных боль-
ных и классу I, уровням доказательности А,В и С 
соответственно, в отношении ишемии, профилак-
тики ИМ и улучшения выживаемости у пациентов, 
никогда не переносивших ОИМ (таблица 7) [33,34-
,52,53,57,72,79]. ББ необходимо рассматривать как 
препараты первого выбора у больных стабильной 
стенокардией и другими эквивалентами ишемии, 
АГ, постинфарктным кардиосклерозом и со сниже-
нием функции ЛЖ [53,57,58,79]. К сожалению, они 
назначаются не так широко, как следовало бы [80].

ББ высокоэффективны в лечении стенокардии 
напряжения, при этом они повышают ТФН [81-87], 
уменьшают число или полностью убирают эпизоды 
ишемии миокарда как болевые, так и бессимптом-
ные [85, 88-91]. Между различными ББ не выявлено 
четких клинических различий. Между ББ и АК также 
не обнаружено клинически значимых отличий в 

Таблица 7
 Рекомендации по применению ББ при хронической, стабильной ИБС

Условия/показания Класс Уровень Источник

При наличии инфаркта в анамнезе

Для улучшения выживаемости I А 33-35, 52, 53

Для профилактики повторных ИМ I А 33, 72

Для предупреждения/лечения ишемии I А 33-35, 52, 53

Без предшествующего ИМ 

Для улучшения выживаемости I С 33-35, 52, 53

Для профилактики повторных ИМ I В 33, 79

Для предупреждения/лечения ишемии I А 33, 52, 53
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отношении антиишемической эффективности [92-
95]. Комбинации ББ с нитратами могут быть более 
эффективны, чем монотерапия одним из этих клас-
сов препаратов [96]. ББ можно также комбинировать 
с дигидропиридинами [97-101], однако их назначе-
ние вместе с верапамилом и дилтиаземом повышает 
риск развития брадикардии и АВ блокады. 

По возможности перед проведением диагно-
стических нагрузочных проб у больных с подозре-
нием на наличие КБС ББ и др. антиишемические 
препараты следует временно отменить за 4 периода 
полувыведения (обычно ~ 48 часов) [102]. Для про-
филактики синдрома отмены ББ следует отменять 
постепенно [26,103]. 

Влияние ББ на прогноз у пациентов со ста-
бильной стенокардией в больших исследованиях 
специально не изучалось, и большая часть имею-
щихся данных была получена до появления ТЛТ, 
когда реваскуляризация миокарда проводилась 
относительно редко. Тем не менее ~1/3 пациентов, 
включенных в исследования по использованию 
ББ у постинфарктных больных, имела в анамнезе 
стенокардию. По результатам исследования The 
β-blockers pooling project [67] — объединенные дан-
ные по всем ББ, у больных, леченных ББ, отмечали 
высокодостоверное снижение смертности, поэтому 
было принято считать, что ББ способны снижать 
смертность, особенно за счет ВСС, и заболеваемость 
ИМ даже среди больных, никогда не переносивших 
ОИМ [53,57,79]. 

Эффективность ББ при стабильной стенокар-
дии без предшествующего ИМ или АГ изучалась в 
нескольких рандомизированных, контролируемых 
исследованиях. В исследовании TIBET (The Total 
Ischaemic Burden European Trial) [104] не было обна-
ружено никакого различия между атенололом и 
нифедипином, равно как и в исследовании APSIS 
(The Angina Prognosis Study in Stockholm) [105], где 
клинические результаты были сходными у пациен-
тов, получавших метопролол и верапамил. В иссле-
довании ASIST (The Atenolol Silent Ischaemia Study) 
[91] атенолол по сравнению с плацебо у пациентов 
с нетяжелой стенокардией уменьшал частоту ише-
мических эпизодов к 6 неделе, а после 1 года наблю-
дали улучшение в плане комбинированных сер-

дечно-сосудистых конечных точек. В исследовании 
TIBBS (Total Ischaemic Burden Bisoprolol Study) [106] 
бисопролол более эффективно, чем нифедипин, 
снижал частоту и продолжительность ишемических 
эпизодов у больных стабильной стенокардией. В 
исследовании IMAGE (The International Multicen-
ter Angina Exercise Trial) [107] метопролол оказался 
более эффективным, чем нифедипин при стенокар-
дии напряжения.

6.5. Сердечная недостаточность

Всем больным со стабильно протекающей мяг-
кой, умеренной и тяжелой СН ишемического или 
неишемического генеза и со сниженной ФВ ЛЖ, чей 
функциональный статус соответствует II-IV ФК по 
классификации Нью-йоркской ассоциации сердца 
(NYHA), при отсутствии противопоказаний следует 
назначать ББ (класс I, уровень доказательности А) 
[55,108]. Пациентам со сниженной систолической 
функцией ЛЖ в результате ОИМ, вне зависимости 
от наличия клинических симптомов СН, показан 
долгосрочный прием ББ дополнительно к иАПФ с 
целью улучшения выживаемости (класс I, уровень 
доказательности А) [55,108]. Наконец, ББ следует 
рекомендовать пациентам с СН и сохраненной 
систолической функцией ЛЖ (класс II a, уровень 
доказательности С) [108] (таблица 8). У больных с 
СН ББ используются недостаточно [109]. 

Клиническая эффективность ББ у пациентов 
с СН и сниженной систолической функцией ЛЖ 
была продемонстрирована в ряде небольших работ 
и  нескольких крупных, проспективных, рандомизи-
рованных, плацебо-контролируемых исследованиях 
с участием в общей сложности >15 тыс. пациентов 
[110-125]. Плацебо-контролируемые исследования 
по изучению выживаемости на фоне терапии карве-
дилолом [66,116,119,125], бисопрололом [121] и мето-
прололом [122,123] выявили долгосрочное снижение 
общей смертности, смертности от ССЗ, частоты 
ВСС и смерти от прогрессирования СН у пациентов 
с II-IV ФК по NYHA. В этих исследованиях лечение 
ББ по сравнению с плацебо также ассоциировалось 
с меньшей частотой госпитализаций (всех, в связи с 
ССЗ и СН), оптимизировало функциональный ста-
тус больных и замедляло прогрессирование СН. Они 

Таблица 8
Рекомендации по применению ББ при ХСН

Условия/показания Класс Уровень Источник

У всех стабильных пациентов с клинически выраженной СН и ФК II-
IV, сниженной ФВ ЛЖ (с целью улучшения выживаемости)

I А 55,108

Бессимптомная систолическая дисфункция ЛЖ после ОИМ I А 55,108

Бессимптомная систолическая дисфункция ЛЖ  без ОИМ в анамнезе I В 55

ХСН с сохраненной систолической функцией (для снижения ЧСС) II a С 108

Острая компенсированная СН после ОИМ II a В 135

Стабильные больные после эпизода острой декомпенсации ХСН I А 135
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Кому показан прием ББ
Всем больным со стабильной, хронической СН• 
При отсутствии противопоказаний (гемодинамически значимая гипотензия или брадикардия, БА)• 

Что следует обещать
Лечение носит в основном профилактический характер и направлено на снижение смертности и частоты повтор-
ных госпитализаций, однако у некоторых пациентов возможно также симптоматическое улучшение. 

Когда начинать
Отсутствуют физикальные признаки задержки жидкости (на фоне диуретиков)• 
На фоне приема иАПФ, если они не противопоказаны• 
У стабильных больных, в условиях стационара или амбулаторно• 
Больные с IV ФК по NYHA/тяжелой ЗСН должны быть предварительно проконсультированы со специалистом• 
Пересмотрите прочие назначения. Следует избегать верапамила, дилтиазема, антиаритмических и нестеро-• 
идных противовоспалительных препаратов.

Какие ББ
Бисопролол, карведилол и метопролол• 

Дозировка
Начинайте с малых доз• 
Постепенно увеличивайте дозу. Нельзя удваивать дозу чаще, чем раз в 2 недели• 
Постарайтесь дойти до целевой дозы, или, с учетом переносимости, до максимально возможной• 

Стартовая доза Целевая доза

Бисопролол 1,25 мг 1 раз в сутки 10 мг 1 раз в сутки 

Карведилол 3,125 мг 2 раза в сутки 25-50 мг 2 раза в сутки

Метопролол СR/XL 12,5-25 мг 1 раз в сутки 200 мг 1 раз в сутки

Мониторинг
Следите за возможным появлением признаков СН, задержки жидкости, гипотензии и брадикардии• 
Обучите пациентов ежедневному взвешиванию и увеличению дозы диуретиков при увеличении МТ• 

Возможные проблемы и их решение
Снижать дозу или отменять ББ целесообразно только в том случае, если прочие меры по устранению сим-• 
птомов/побочных эффектов не дали результата 
После стабилизации пациента всегда следует попытаться возобновить прием ББ и/или увеличить его дозу• 
В сомнительных случаях посоветуйтесь со специалистом• 

Субъективно ощущаемая гипотензия (слабость, головокружение и/или спутанность сознания)
Пересмотрите необходимость приема нитратов, АК и других вазодилататоров• 
При отсутствии признаков застоя попытайтесь уменьшить дозу диуретиков• 

Усугубление исходной симптоматики (усиление одышки, слабости, отеков, увеличение МТ)
Увеличьте вдвое дозу диуретика и/или иАФП• 
Временно снизьте дозу ББ, если увеличение дозы диуретика не дает результата• 
Вновь осмотрите пациента через 1-2 недели; при отсутствии улучшения посоветуйтесь со специалистом• 
При значительном ухудшении уменьшите дозу ББ вдвое• 
Отмените ББ (необходимость в этом возникает редко; посоветуйтесь со специалистом)• 

Брадикардия
ЭКГ для исключения развития блокады• 
При развитии тяжелой брадикардии, или появлении АВ блокады, или синдрома слабости СА узла вскоре • 
после начала терапии ББ следует иметь в виду профилактическую имплантацию искусственного водителя 
ритма
Пересмотрите необходимость приема прочих урежающих ЧСС препаратов, например, дигоксина, амиода-• 
рона, дилтиазема; снизьте их дозы или отмените их
Снизьте дозу ББ. Необходимость в полной отмене возникает редко.• 

Тяжелая декомпенсация СН, отек легких, шок
Госпитализируйте пациента• 
Отмените ББ при потребности в инотропной поддержке или клинически значимой гипотензии/брадикардии• 
При наличии потребности в инотропной поддержке предпочтительным препаратом может быть левосимендан• 

Таблица 9
Практические рекомендации по применению ББ при СН [133 с изменениями]
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были эффективны у различных больных независимо 
от возраста, пола, исходных ФК, ФВ ЛЖ, этиологии 
СН (ишемическая или неишемическая), наличия 
или отсутствия СД. Исключение составили предста-
вители черной расы, т.к. в исследовании BEST (The 
Beta-blocker Evaluation of Survival Trial) назначение 
ББ при СН больным этой этнической группы оказа-
лось бесполезным [126]. В более мелких, контролиру-
емых исследованиях на фоне терапии ББ улучшались 
функция ЛЖ [115-127], ТФН [114], а также клиниче-
ская картина и КЖ [17]  но эти эффекты ББ обычно 
имели пограничную статистическую значимость и 
прослеживались не во всех работах [128]. 

В исследовании CIBIS-2 (The second Cardiac 
Insufficiency Bisoprolol Study) [121] больные с клини-
чески выраженной СН III-IV ФК по NYHA, ФВ ЛЖ 
≤ 35%, получавшие стандартное лечение – иАПФ и 
диуретики, были рандомизированы на группы бисо-
пролола и плацебо; период наблюдения в среднем 
составил 1,3 года. Исследование было прекращено 
раньше намеченного срока из-за статистически 
достоверного снижения смертности на фоне бисо-
пролола – 11,8% vs 17,3% (55 спасенных жизней на 
1 тыс. леченных; для того, чтобы спасти 1 жизнь, 
необходимо лечить 18 человек в течение 1,3 года). В 
группе бисопролола по сравнению с плацебо также 
было достоверно меньше случаев ВСС (3,65% vs 
6,3%). Эффективность лечения не зависела от тяже-
сти СН и ее этиологии. 

В исследовании MERIT-HF (The Metoprolol 
Randomised Intervention Trial) [122] пациенты с ХСН 
II-IV ФК по NYHA и ФВ ЛЖ ≤ 40%, состояние кото-
рых предварительно было стабилизировано на фоне 
оптимальной стандартной терапии, были рандо-
мизированы на группы метопролола CR/XL и пла-
цебо. Это исследование также прекратили раньше 
намеченного срока по рекомендации независимого 
комитета безопасности; средний срок наблюдения 
составил 1 год. Общая смертность на фоне метопро-
лола была ниже, чем в группе плацебо – 7,2% vs 11,0% 
(38 спасенных жизней на 1 тыс. леченных; для того, 
чтобы спасти 1 жизнь, необходимо было лечить 28 
человек в течение 1 года). Одновременно было отме-
чено снижение частоты ВСС на 41% и смертности 
от прогрессирования СН на 49%.

В исследовании COPERNICUS (The Carv-
edilol Prospective Randomised Cumulative Survival 
Study) [124] больные с симптомами СН в покое 
или при минимальных ФН, клинически оптималь-
ным водным балансом и ФВ ЛЖ < 25% после ран-
домизации получали карведилол или плацебо в 
течение в среднем 10,4 месяцев. Это исследование 
также закончилось досрочно в связи с достижением 
достоверного снижения смертности: кумулятивный 
риск смерти к 1 году составил 18,5% в группе пла-
цебо и 11,4% в группе карведилола (71 спасенная 
жизнь на 1 тыс. леченных; для того, чтобы спасти 
1 жизнь, необходимо лечить 18 человек в течение 

10,4 месяцев). Как и в предыдущих исследованиях, 
зафиксировано снижение частоты госпитализаций 
и ВСС. При ретроспективном анализе результатов 
исследований CIBIS-2 и MERIT-HF, касающихся 
пациентов с ФВ ЛЖ < 25% и III-IV ФК по NYHA, 
были получены похожие результаты [121, 129].

В исследовании CAPRICORN [66] пациенты с 
ФВ < 40% вскоре после ОИМ рандомизировались 
на группы карведилола и плацебо. По истечении 
среднего периода наблюдения в 1,3 года отличия в 
пользу применения ББ отмечались только по пока-
зателю общей смертности (12% vs 15%), частота 
повторных госпитализаций в двух группах досто-
верно не различалась.

В исследовании BEST [130] пациенты с ХСН 
и сниженной ФВ ЛЖ были рандомизированы в 
группы буциндолола и плацебо. Исследование было 
завершено досрочно из-за отсутствия достоверного 
влияния на общую смертность через 2 года наблю-
дения –33% и 30% соответственно, в группах пла-
цебо и буциндолола (р=0,16). Тем не менее, риск 
смерти от ССЗ, что служило вторичной конечной 
точкой, был меньше в группе буциндолола (ОР 0,86; 
0,74-0,99), равно как и частота повторных госпита-
лизаций из-за прогрессирования СН. При анализе 
результатов улучшение выживаемости отмечали у 
пациентов, не относящихся к черной расе.

В целом, при II-III ФК по NYHA, иными сло-
вами, при легкой или умеренной ХСН (по данным 
MERIT-HF) для предотвращения одной смерти 
необходимо лечить ББ 28 больных в течение 1 года, а 
для предотвращения 1 смерти или повторной госпи-
тализации 16 больных; при умеренной или тяжелой 
ХСН III-IV ФК (по результатам COPERNICUS), эти 
показатели равны 18 и 13 соответственно. 

Несмотря на то, что сокращение смертности и 
частоты госпитализаций при ХСН было показано на 
примере нескольких ББ, общность этого эффекта 
для всего класса препаратов не доказана. Например, 
отсутствовало влияние на выживаемость буциндо-
лола (BEST) [130], хотя его прием ассоциировался 
со снижением смертности от ССЗ и частоты ИМ 
[131]. Прямое сравнение двух разных ББ – метоп-
ролола и карведилола, послужило целью исследова-
ния COMET (The Carvedilol Or Metoprolol European 
Trial) [132]. В нем пациенты с ХСН и сниженной 
ФВ ЛЖ получали карведилол – доза титровалась до 
25 мг 2 раза в сутки, или метопролол до 50 мг 2 раза 
в сутки. По истечении среднего периода наблюде-
ния продолжительностью 58 месяцев общая смерт-
ность была ниже в группе карведилола – 34% vs 40% 
(ОР 0,83; ДИ 0,74-0,93), что эквивалентно необхо-
димости лечить 59 человек, чтобы сохранить одну 
жизнь; такие результаты прослеживались во всех 
подгруппах больных. Различия в частоте повторных 
госпитализаций между двумя препаратами отсутс-
твовали. Результаты этого исследования позволяют 
предположить, что карведилол превосходит метоп-
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ролол по своей способности продлевать жизнь боль-
ным СН. Однако необходимо отметить, что в этой 
работе был использован другой препарат метопро-
лола, чем в исследовании MERIT-HF (тартрат, а не 
пролонгированный сукцинат), а также была ниже 
его целевая доза (50 мг 2 раза в сутки, а не 100 мг 2 
раза в сутки, что эквивалентно 130 мг/сут тартрата). 
В любом случае, исследование COMET продемонс-
трировало, что выбор ББ и его дозировки сущест-
венно влияют на прогноз у больных с СН. Поэтому, 
только бисопролол, метопролол, в применявшихся в 
MERIT-HF форме и дозировке, и карведилол могут 
быть рекомендованы для лечения больных СН. 

Необходимы дальнейшие исследования для уточ-
нения эффективности ББ у отдельных демографиче-
ских групп, таких как пожилые (>75 лет), некоторые 
этнические и расовые общности, у больных с МА. В 
исследовании SENIORS (Study of the Effects of Nebi-
vololIntervention on Outcomes and Rehospitalisation in 
Seniors with Heart Failur) изучается эффективность ББ 
(небиволол) у пожилых пациентов с СН; другое иссле-
дование, CIBIS-3, предлагает назначать бисопролол 
первым с последующим добавлением иАПФ. 

Поскольку действие ББ может быть двухфаз-
ным, и долгосрочному улучшению может пред-
шествовать эпизод ухудшения, лечение ББ следует 
назначать под тщательным контролем. Начинать 
надо с малых доз, постепенно повышая их до дока-
завших свою эффективность в больших клинических 
исследованиях. Титрование дозы зависит от инди-
видуальной реакции пациента. ББ могут вызвать 
избыточные гипотензию и брадикардию, временно 
угнетать сократимость миокарда и усугублять СН. 
Кроме того, ББ могут провоцировать начало или 
очередное обострение БА и способствовать перифе-
рической вазоконстрикции. В таблице 9 изложена 
рекомендованная методика лечения ББ, перечис-
лены противопоказания. Детализированные прак-
тические рекомендации по применению ББ при СН 
содержатся в специальной литературе [133]. 

6.5.1. СН с сохраненной систолической функ-
цией ЛЖ. Информации, касающейся возможной 
эффективности ББ у пациентов с СН и сохраненной 
систолической функцией ЛЖ, в настоящее время 
недостаточно. Поэтому рекомендации по примене-
нию ББ у таких больных носят чисто эмпирический 
характер и основаны главным образом на теорети-
ческой  пользе от уменьшения ЧСС и профилактики 
ишемии миокарда. 

6.5.2. Острая СН. Рандомизированных, клини-
ческих исследований по изучению действия ББ при 
острой СН с целью купирования этого тяжелейшего 
состояния не проводилось.  В Гетенбургском иссле-
довании терапия метопрололом в/в, а затем перо-
рально в течение 3 месяцев или плацебо начиналась 
вскоре после развития ОИМ. В группе метопролола 
реже появлялись симптомы СН, а у пациентов с 
признаками застоя в малом круге (хрипы в нижних 

отделах легких и/или потребность во в/в введении 
фуросемида) на фоне метопролола уменьшались 
смертность и заболеваемость [134]. В исследовании 
COPERNICUS назначение ББ вскоре после острой 
декомпенсации ХСН приводило к долгосрочному 
снижению смертности [124]. В исследовании CAP-
RICORN прогноз у больных СН или снижением 
сократительной функции ЛЖ, рандомизированных 
вскоре после ОИМ, также улучшался на фоне лече-
ния ББ [66]. Согласно рекомендациям ESC по острой 
СН [135], у пациентов с  клиническими признаками 
острой декомпенсации ББ следует назначать с осто-
рожностью, за исключением тех случаев, когда име-
ются только хрипы в нижних отделах легких. У таких 
пациентов при наличии продолжающейся ишемии и 
тахикардии возможно в/в применение метопролола 
(класс II b, уровень доказательности С). Больным 
ИМ, осложненным острой СН, после стабилиза-
ции состояния показано раннее начало терапии ББ 
(класс II а, уровень доказательности В). У пациентов 
с ХСН ББ  необходимо использовать после стабили-
зации состояния, обычно через 4 дня после эпизода 
декомпенсации (класс I, уровень доказательности 
А). Начинать следует с небольшой дозы бисопро-
лола, карведилола или метопролола и постепенно 
титровать ее до целевой, доказавшей свою эффек-
тивность в больших клинических исследованиях. 
Скорость титрования дозы зависит от индивидуаль-
ной реакции пациента. В случае госпитализации по 
поводу нарастания симптоматики СН отменять ББ 
обычно не следует, за исключением случаев, требу-
ющих инотропную поддержку. При появлении при-
знаков возможной передозировки (брадикардия и 
гипотензия) следует уменьшить их дозу.  

6.6. Аритмии

(таблица 10)

6.6.1. Синусовая тахикардия. Синусовая тахи-
кардия не является первичным нарушением ритма, 
и лечение должно быть направлено на вызвавшую 
ее причину. У некоторых больных для урежения 
ЧСС возможно использование ББ [136,137] (класс I, 
уровень доказательности С), например, когда тахи-
кардия субъективно плохо переносится больным. 
Они особенно показаны при наличии тревожности, 
после ИМ, при СН, гипертиреозе и при гипердина-
мическом типе кровообращения (симптатикотония) 
[137,138]. У больных с феохромоцитомой ББ эффек-
тивно снижают тахикардию, но при монотерапии 
могут спровоцировать ГК вследствие несбаланси-
рованной стимуляции α-АР и опосредованной ими 
вазоконстрикции [139]. 

6.6.2. Наджелудочковые тахикардии. ББ эффек-
тивно подавляют предсердную экстрасистолию и 
очаговую предсердную тахикардию; при послед-
ней они могут как урежать ЧСС, так и способство-
вать восстановлению синусового ритма, а также 
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Таблица 10
Рекомендации по применению ББ при нарушениях ритма сердца

Условия/показания Класс Уровень Источник

Суправентрикулярные нарушения ритма:

  Синусовая тахикардия I С 137

  Предсердная очаговая (фокусная) тахикардия, с целью карди-
оверсии

II a С 137

  Предсердная очаговая  (фокусная) тахикардия, для профи-
лактики рецидивов

I В 137

  АВ реципрокная тахикардия I С 137

  Очаговая тахикардия из АВ соединения II a С 137

  Непароксизмальная тахикардия из АВ соединения II a С 137

  Клинически значимые нарушения ритма при синдроме WPW II a С 137

Трепетание предсердий

  Контроль ЧСС при плохой субъективной переносимости II a С 137

  Контроль ЧСС при хорошей субъективной переносимости I С 137

Фибрилляция предсердий (ESC/AHA/ACC)

  Профилактика (после ОИМ, при СН, АГ, экстракардиальных 
хирургических вмешательствах, после кардиоверсии)

I А 136

  Контроль ЧСС при постоянной форме I В 136

  Контроль ЧСС при пароксизме I А 136

  С целью кардиоверсии II a В 136

  Контроль ЧСС в комбинации с дигоксином II a А 136

  Контроль ЧСС при декоменсации СН II b С 136

Желудочковые нарушения ритма

  Лечение аритмий в остром периоде ОИМ I А 33

  Лечение аритмий после завершения острого периода ИМ I А 33, 35, 52, 56, 57

  Профилактика ВСС при СН и после ИМ I А 137

предупреждать его повторные срывы, которые во 
многих случаях являются результатом гиперсимпа-
тикотонии [140], например, после хирургических 
вмешательств (класс I, уровень доказательности С) 
(таблица 10) [137]. Напротив, при многофокальной 
предсердной тахикардии, которая обычно возни-
кает при тяжелой ХОБЛ, ББ неэффективны и, более 
того, противопоказаны. АВ узловая реципрокная 
тахикардия, которая является часто встречающейся 
наджелудочковой ПТ, хорошо реагирует на в/в вве-
дение пропранолола, метопролола, атенолола, сота-
лола или тимолола; при этом возможно урежение 
ЧСС, восстановление синусового ритма или повы-
шение эффективности вагусного проведения [137, 
141-145] (класс I, уровень доказательности С). ББ 
эффективны для профилактики повторных наруше-
ний ритма. Пероральный прием ББ особенно пока-
зан в случаях провокации аритмии эмоциональной 
нагрузкой или ФН. Эффективность при профилак-
тике пароксизмальных наджелудочковых тахикар-
дий [145] при долгосрочном приеме была доказана 
для пероральных форм пропранолола, атенолола, 
надолола и соталола  (класс I, уровень доказатель-

ности С) [137]. ББ также рекомендуют для лечения 
других форм наджелудочковых тахикардий, вклю-
чая очаговую тахикардию из АВ соединения и непа-
роксизмальную тахикардию из АВ соединения [137] 
(таблица 10). 

6.6.3. Тахикардии при синдроме WPW. ББ могут 
быть эффективно использованы для лечения надже-
лудочковых аритмий у некоторых пациентов с син-
дромом WPW, если при электрофизиологическом 
обследовании было продемонстрировано отсут-
ствие быстрого антеградного проведения по допол-
нительному пути [137,145]. Однако назначение ББ 
может стать причиной серьезных осложнений. ББ, 
равно как сердечные гликозиды и АК, не только не 
замедляют проведение по дополнительному пучку, 
но могут даже его ускорять, что приводит к очень 
высокой частоте сокращений желудочков, и, как 
следствие, к тяжелой гипотензии и даже остановке 
сердца [136,147-149]. По этой причине назначение 
ББ при ассоциированных с синдромом WPW арит-
миях противопоказано. Они также противопока-
заны при синдроме слабости СА узла или синдроме 
«тахи/бради», т.к.  могут спровоцировать остановку 
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функции СА узла и синкопальное состояние [145].
6.6.4. Трепетание предсердий. ББ неэффективны 

в плане восстановления синусового ритма при тре-
петании предсердий, но могут положительно влиять 
на частоту сокращений желудочков, для чего они 
показаны у стабильных больных (класс I, уровень 
доказательности С) [137].

6.6.5. МА. ББ могут быть эффективными для 
профилактики пароксизмов МА, контроля ЧСС, 
восстановления синусового ритма и его удержания 
после кардиоверсии (таблица 10) [136].

6.6.5.1. Профилактика. У пациентов, принима-
ющих ББ, уменьшается возможность развития МА. 
Такой эффект был продемонстрирован в рандоми-
зированных исследованиях у больных СН, при вто-
ричной профилактике после ИМ, при АГ и после 
плановых экстракардиальных хирургических вме-
шательств [136].

6.6.5.2. Контроль ЧСС. В некоторых острых 
ситуациях, особенно сопровождающихся гиперсим-
патикотонией (например, в послеоперационном 
периоде), с целью контроля ЧСС при МА возможно 
в/в введение пропранолола, атенолола, метопролола 
или эсмолола, однако при СН в/в метод введения 
не рекомендован. Польза назначения ББ доказана 
при МА на фоне тиреотоксикоза, ОИМ, хрониче-
ской стабильной ИБС [150,151] и при беременности 
[152]. Для контроля ЧСС в острых ситуациях реко-
мендовано в/в введение эсмолола [136,153]. 

Долгосрочное применение ББ для контроля 
ЧСС при постоянной форме МА безопасно и спо-
собствует устранению избыточной симпатикото-
нии. В 7 из 12 плацебо-контролируемых исследова-
ний была продемонстрирована эффективность ББ 
для контроля ЧСС в покое. Препараты отличались 
друг от друга по силе действия, причем наиболее 
действенными оказались соталол, надолол и атено-
лол [150]. Атенолол лучше контролирует ЧСС при 
ФН, чем дигоксин в виде монотерапии [154]. Для 
достижения адекватного контроля ЧСС нередко 
необходима комбинация из нескольких препаратов, 
но при этом необходима осторожность по причине 
риска избыточной брадикардии. В целом, комби-
нация дигоксина и ББ представляется более успеш-
ной, чем монотерапия каким-либо из этих классов 
препаратов, или чем комбинация дигоксина с АК 
[155-158].  

6.6.5.3.Восстановление синусового ритма. Ран-
домизированных исследований, посвященных изу-
чению ББ для восстановления синусового ритма 
при МА или его последующего удержания, недо-
статочно. В одном рандомизированном, открытом, 
перекрестном исследовании атенолол столь же 
эффективно, как и соталол, и более действенно по 
сравнению с плацебо устранял эпизоды МА, умень-
шал их продолжительность и улучшал субъективную 
переносимость [150]. При МА, развившейся после 
экстракардиальных хирургических вмешательств, 

Таблица 11
Рекомендации по применению ББ для профилактики ВСС

Заболевание/условия Показание Класс Уровень Источ-
ник

ОИМ Первичная профилактика I А 33

После ИМ Первичная профилактика, при наличии 
СН или дисфункции ЛЖ

I А 35, 163

После ИМ Первичная профилактика, во время и 
после ОИМ

I А 35, 163

После ИМ Реанимированные после ЖТ/ФЖ, спон-
танная устойчивая ЖТ

II a С 33, 35, 163

СН Первичная или вторичная профилак-
тика

I А 35

Дилатационная кардиомиопатия Первичная или вторичная профилак-
тика

I В 35, 163

Миокардиальные мостики Первичная профилактика II a С 35

Синдром удлиненного QT Первичная профилактика при наличии 
симптоматики

I В 35

Синдром удлиненного QT Вторичная профилактика - ББ + ИКД I С 35

Синдром удлиненного QT Первичная профилактика при отсут-
ствии симптоматики

II a С 35

Катехоламинергическая ЖТ Первичная или вторичная профилак-
тика

II a С 35

Аритмогенная дисплазия ПЖ Первичная профилактика II b С 35

Пациенты с ИКД Вторичная профилактика II a С 35, 163
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в/в введение эсмолола способствует более быстрому 
восстановлению синусового ритма, чем в/в введение 
дилтиазема [151]. Однако с целью медикаментозной 
кардиоверсии при МА предпочтительнее использо-
вать другие антиаритмические препараты [136]. ББ 
снижают частоту рецидивов МА после восстанов-
ления синусового ритма [151], причем  бисопролол 
оказался столь же эффективен для этой цели, как 
соталол [150] и карведилол [160].

6.6.6. Желудочковые аритмии. ББ успешно пода-
вляют желудочковые аритмии, связанные с гипер-
симпатикотонией, в частности, индуцированные 
стрессом, аритмии при ОИМ, в послеоперационном 
периоде и при СН; в т.ч. они эффективны для про-
филактики ВСС (класс I, уровень доказательности 
А) [33,35,52,56,57] (таблица 10). Доказано преимуще-
ство большинства ББ для урежения экстрасистолии. 
Способность ББ подавлять устойчивую ЖТ была 
доказана для пропранолола, соталола, метопролола 
и перорального атенолола, однако опыт их приме-
нения в данной ситуации и число контролируемых 
исследований очень ограничены. Имеются казуи-
стические сообщения об успешном лечении ББ ФЖ 
[161]. Напротив, доказана высокая эффективность 
ББ для профилактики жизнеугрожающих аритмий 
в таких различных ситуациях, как острая и хрониче-
ская ишемия миокарда, СН и кардиомиопатии. 

6.7. Профилактика ВСС

Представлены четкие доказательства того, что 
на фоне лечения ББ происходит улучшение про-
гноза, отчасти за счет снижения частоты ВСС. Сле-
довательно, назначение ББ с целью первичной и вто-
ричной профилактики ВСС показано в различных 
клинических ситуациях, что нашло отражение в соот-
ветствующих рекомендациях [33,35,162,163] (таблица 
11). Однако следует подчеркнуть, что для вторичной 
профилактики ВСС, особенно в случаях выраженного 
снижения систолической функции ЛЖ, лечение ББ 
не должно заменять диагностику и адекватную тера-
пию ишемии миокарда и ИКД [35,163].

6.7.1. ОИМ. Назначение ББ при ОИМ обсуж-
далось выше. С целью профилактики ФЖ при нали-
чии желудочковых нарушений ритма показано в/в 
введение ББ (класс I, уровень доказательности А) 
[33] (таблица 11). При острой окклюзии коронарных 
артерий ВСС вследствие ФЖ наступает очень часто 
[164-167]. ББ повышают порог ФЖ при острой ише-
мии, что нашло отражение в снижении частоты ФЖ 
на фоне лечения метопрололом, атенололом и про-
пранололом в тех плацебо-контролируемых иссле-
дованиях, где препараты использовались в очень 
ранние сроки от начала заболевания [39,168-169]. 
В одном рандомизированном исследовании с учас-
тием 735 больных с продолжительностью ангиноз-
ных болей не более 4 часов, пропранолол вводили 
в/в с последующим переходом на пероральный 
прием. ФЖ развилась у 2 пациентов в группе ББ и у 

14 в контрольной (p<0,06) [39]. Аналогичным обра-
зом введенный в/в метопролол достоверно умень-
шал количество эпизодов ЖТ у больных ОИМ [39]. 
Тем не менее, в других больших исследованиях, в т.ч. 
в ISIS-2 и MIAMI [40,41], не было отмечено досто-
верного снижения частоты возникновения ФЖ. 
Сейчас, на этапе использования ТЛТ, число контро-
лируемых исследований, изучающих влияние ран-
него назначения ББ на частоту ФЖ, недостаточно, 
так что в случаях достигнутой реперфузии целесо-
образность раннего в/в назначения ББ с целью про-
филактики ФЖ сомнительна [33]. 

6.7.1.1. После ОИМ эффективность ББ склады-
вается из снижения общей смертности и частоты 
ВСС, так что их применение с целью первичной 
профилактики ВСС рекомендуется всем пациен-
там (класс I, уровень доказательности А) [33,35,163] 
(таблица 11). Недавний анализ результатов 31 иссле-
дования с ББ [170] показал, что в 13 из них было 
отмечено снижение частоты ВСС с 51% до 43% по 
сравнению с контрольной группой. По данным 
исследования CAPRICORN у постинфарктных 
больных со сниженной функцией ЛЖ в группе кар-
ведилола отмечалась тенденция к уменьшению эпи-
зодов ВСС [66].

6.7.2. СН. У больных с ЗСН в анамнезе [67] или 
снижением систолической функции ЛЖ [171] при 
назначении ББ отмечается наибольший выигрыш 
(%) в плане снижения смертности, включая ВСС, 
поэтому прием ББ для профилактики ВСС показан 
всем таким пациентам (класс I, уровень доказатель-
ности А) [35]  (таблица 11). Значительный вклад в 
улучшение выживаемости на фоне терапии этими 
препаратами связан с достоверным сокращением 
частоты ВСС на 40-55% [115,122,172]. Такие широко 
распространенные в настоящее время методы лече-
ния и технологии, как применение тромболитиков, 
иАПФ,  блокаторов рецепторов альдостерона, аспи-
рина и реваскуляризации миокарда, по-видимому, 
не влияют на независимую клиническую эффек-
тивность ББ, что подтверждается снижением риска 
ВСС на 30-50% на фоне их приема [21].

6.7.3. Дилатационная кардиомиопатия. Специ-
альных исследований по применению ББ с целью 
профилактики ВСС при дилатационной кардиоми-
опатии не проводилось, однако снижение смерт-
ности было одинаковым в группах больных с СН 
ишемической и неишемической этиологии [115]. 
Соответственно, ББ рекомендованы к назначению 
с целью профилактики ВСС у этих больных (класс I, 
уровень доказательности В) [35,163] (таблица 11).

6.7.4. Гипертрофическая кардиомиопатия. ВСС 
вследствие желудочковых тахиаритмий является 
частым осложнением гипертрофической кардио-
миопатии, особенно во время ФН и при наличии 
обструкции выносящего тракта ЛЖ [163]. Несмотря 
на то, что ББ могут стать причинной симптоматиче-
ского улучшения, имеющиеся в настоящий момент 



116 Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2005; 4(1)

Зарубежная информация

Таблица 12 
Рекомендации по применению ББ для лечения АГ

Условия/показания Класс Уровень Источник

Для контроля АД I А 52, 56, 57

После ИМ, при ишемии, тахиаритмиях, СН I А 52, 57, 188

Таблица 13
 Рекомендации по применению ББ при диссекции аорты

Условия/показания Класс Уровень Источник

Для снижения АД I С 202

данные, не позволяют рекомендовать рутинное 
назначение ББ с целью профилактики ВСС у этой 
категории больных [21,35,173-176]. 

6.7.5. ПМК. ПМК, как правило, отличается 
доброкачественным течением; высказывались предпо-
ложения о возможной связи ПМК с ВСС, но никому 
не удавалось убедительно ее доказать [35]. Никаких 
проспективных исследований с ББ и другими анти-
аритмическими средствами для лечения этих состо-
яний не проводилось; соответственно, отсутствует 
информация, которая могла бы помочь обосновать 
какие-либо профилактические мероприятия для 
устранения риска ВСС. Тем не менее, ББ обычно рас-
сматривают как препараты первого выбора при нали-
чии симптоматики. Однако рутинное или выборочное 
назначение ББ с целью профилактики ВСС у больных 
с ПМК не рекомендуется [35]. 

6.7.6. Миокардиальные мостики. Наличие мио-
кардиальных мостиков обычно расценивается как 
доброкачественное состояние, однако у таких паци-
ентов возможно развитие ишемии, в отдельных слу-
чаях желудочковых нарушений ритма и ВСС. ББ, 
как правило, приносят клиническое улучшение. Эта 
информация основана на результатах небольшого 
числа некрупных обсервационных исследований 
(класс II а, уровень доказательности С) [35].

6.7.7. СУ QT. Не связанный с ишемией или 
приемом медикаментов СУ QT ассоциируется с 
жизнеугрожающими желудочковыми нарушени-
ями ритма, которые в некоторых случаях прово-
цируются ФН или стрессом [179,180]. ББ обычно 
показаны в такой ситуации, однако данных, полу-
ченных в проспективных, плацебо-контролируе-
мых исследованиях, пока недостаточно. В наиболее 
крупное из имеющихся ретроспективных исследо-
ваний были включены 233 пациента с СУ QT, пере-
несшие синкопальное состояние или остановку 
сердца. При этом смертность через 15 лет после 
первого синкопе составляла 9% в случае антиадре-
нергического лечения – ББ и/или левосторонней 
симпатической денервации сердца, и приближалась 
к 60% при отсутствии лечения или применении дру-
гих методов [181]. Эти результаты свидетельствуют 
в пользу назначения ББ, хотя последние обеспечи-
вают только частичную защиту от нарушений ритма. 

Для пациентов с остановкой сердца в анамнезе риск 
ВСС остается неприемлемо высоким. При наличии 
клинической симптоматики  лечение ББ относится 
к I классу при уровне доказательности В, а при ее 
отсутствии – к IIа классу при уровне доказательно-
сти С [35] (таблица 11). 

6.7.8. Катехоламинергическая полиморфная ЖТ. 
Этот вид патологии реализуется развитием в усло-
виях гиперсимпатикотонии полиморфной ЖТ при 
отсутствии структурной патологии сердца и случаев 
синкопальных состояний у родственников. ВСС слу-
чается  ~ у одной трети больных [182,183]. Наруше-
ния ритма воспроизводятся при пробе с ФН или при 
инфузии изопротеренолола [183]. В настоящее время 
назначение ББ является единственным эффектив-
ным методом лечения [183]. Согласно ретроспектив-
ному анализу немногих опубликованных случаев, 
ВСС возникает у 10,5% лечащихся ББ пациентов, и у 
48% не получающих их [183]. Эти результаты не могут 
рассматриваться окончательными из-за отсутствия 
контролируемых исследований, однако ББ рекомен-
дованы для первичной и вторичной профилактики 
ВСС у этой категории больных (класс IIа, уровень 
доказательности С) [35].

6.7.9. ВСС при отсутствии патологии сердца. 
Идиопатическая ФЖ является причиной ВСС при-
близительно в 8% случаев [184]. Согласно европей-
скому регистру UCARE, профилактика рецидивов с 
помощью антиаритмических препаратов и ББ неэф-
фективна. 

Синдром Бругада [186] является аритмогенной 
патологией, ассоциированной с высоким риском 
ВСС, обусловленной полиморфными желудоч-
ковыми тахиаритмиями, как правило, развиваю-
щимися у лиц без структурной патологии сердца в 
покое или во время сна. В течение 3 лет наблюде-
ния остановка сердца происходит в 30% случаев. 
Для заболевания характерны преходящая блокада 
правой ножки пучка Гиса и подъем сегмента ST в 
отведениях V1-V3 на ЭКГ. Эффективность ББ при 
этом виде патологии не изучалась. Следовательно, в 
настоящее время назначение ББ в этой ситуации не 
рекомендуется [35].

6.7.10. Прочие ситуации. ББ показаны больным 
с имплантированными искусственными водите-
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лями ритма и ИКД с целью вторичной профилак-
тики ВСС (соответственно класс IIа и IIb, уровень 
доказательности С) [35].

6.8. АГ

ББ показаны для лечения АГ (класс I, уровень 
доказательности А) [46,52,53] (таблица 12). Для 
лечения ГК можно применять ББ в/в. В современ-
ных рекомендациях подчеркивается настоятельная 
необходимость различных степеней снижения АД  
в зависимости от общего уровня риска: чем выше 
риск, тем ниже идеальная величина АД [52,56-58,-
187-189]. У большинства пациентов для адекват-
ного контроля АД необходима комбинация из двух 
и более антигипертензивных препаратов. Притом, 
что первичной целью лечения больных АГ является 
контроль АД, однако медикаментозное лечение 
призвано также снижать заболеваемость и смерт-
ность, поэтому выбирать антигипертензивный пре-
парат следует с учетом клинических особенностей 
профиля риска пациента [58]. Таким образом, ББ 
можно считать препаратами первого выбора (в виде 
монотерапии или в комбинациях) у больных,  пере-
несших ИМ, при ИБС, сердечных аритмиях, СН 
или бессимптомной дисфункции ЛЖ, СД, высоком  
риске развития КБС, поскольку  для этих катего-
рий больных доказана высокая эффективность ББ 
(класс I, уровень доказательности А) [52,56,57,188].

В более ранних исследованиях лечение АГ ББ 
ассоциировалось с улучшением долгосрочного про-
гноза, включая снижение смертности [190-192], 
частоты МИ [193-195] и развития СН [193]. В иссле-
довании STOP-Hypertension (The Swedish Trial in Old 
Patients with hypertension) [190] общая смертность 
и частота ВСС были ниже в группе ББ (метопро-
лол, пиндолол и атенолол), чем в группе плацебо. 
В исследовании MAPHY (Metoprolol Atherosclerosis 
Prevention in Hypertensive study) [192], ставившем 
целью сравнение метопролола и тиазидного диуре-
тика в терапии АГ, в обеих группах была достигнута 
сходная степень снижения АД, но смертность была 
ниже на фоне лечения метопрололом. Это преиму-
щество ББ по сравнению с диуретиками не нашло 
подтверждения в последующих работах. В исследо-
вании MRC (The Medical Research Council trial) [191] 
атенолол не снижал частоту сердечно-сосудистых 
осложнений у больных АГ без ИМ, стенокардии и 
СН в анамнезе по сравнению с плацебо и диурети-
ками. В исследовании HAPPHY (Heart Attack Prim-
ary Prevention in Hypertension trial) [194] влияние ББ 
(метопролола, атенолола и пропранолола) на про-
гноз было сопоставимо с таковым диуретиков. По 
данным мета-анализа [193] ББ более эффективны в 
отношении профилактики развития МИ и СН чем 
плацебо, но не диуретики.

В сравнительно недавних исследованиях ББ 
столь же эффективно снижали АД и риск развития 
ССЗ как АК [196] и иАПФ [196-199]. В мета-анализе 

с включением результатов исследований UKPDS 
(The UK Prospective Diabetes Study) (атенолол vs 
каптоприл), STOP-Hypertension-2 (диуретики или 
ББ vs иАПФ vs дигидропиридиновые АК), CAPPP 
(Captopril Prevention Project) (диуретики или ББ vs 
каптоприл) и NORDIL (Nordic Diltiazem study) (тиа-
зидовые диуретики или ББ vs дилтиазем), иАПФ 
давали ту же степень снижения риска сердечно-
сосудистых осложнений, что диуретики и ББ, а при 
применении АК отмечали дополнительное сниже-
ние риска МИ на 13%, в то время как риск развития 
ИМ, напротив, повышался на 19% по сравнению с 
ББ и диуретиками [200].

В исследовании LIFE (The Losartan Intervention 
For Endpoint reduction in hypertension study) сравни-
вали эффективность антагониста рецепторов А II 
(лозартана) с атенололом у больных АГ + ГЛЖ, но 
без ИМ и МИ в последние полгода, не требующей 
лечения ББ стенокардии и без СН или снижения 
ФВ ЛЖ ≤ 40%. Средний период наблюдения соста-
вил 8,4 лет; при применении лозартана по сравне-
нию с атенололом реже развивались МИ – 5% и 
6,7% соответственно, однако смертность и частота 
развития ИМ достоверно не различались [201]. 

6.9. Диссекция аорты

ББ показаны для снижения АД у больных с 
предположительным или подтвержденным диагно-
зом диссекции аорты (класс I, уровень доказатель-
ности С) (таблица 13) [202].

ББ снижают АД, в т.ч. пульсовое (разницу между 
САД и ДАД), которое отражает напряжение стенки 
аорты. Для этой цели ББ следует рассматривать как 
препараты выбора, хотя их эффективность при дис-
секции аорты не была доказана в рандомизирован-
ных, клинических исследованиях. Предпочтение 
следует отдавать в/в введению ББ (пропранолол, 
метопролол, атенолол, лабеталол и эсмолол), кото-
рые позволяют быстро снизить АД; применять их 
необходимо под тщательным контролем АД, ЧСС 
и периферической перфузии. Рекомендуемые дозы 
отражены в таблице 3, однако их следует индиви-
дуально титровать с учетом реакции пациента [193, 
194,203].  Несмотря на то, что назначение только 
одних ББ достаточно у большинства пациентов, 
при тяжелой АГ может потребоваться их комбина-
ция с в/в введением нитропруссида натрия. 

6.10. Гипертрофическая кардиомиопатия

Гипертрофическая кардиомиопатия является 
неоднородной патологией с широким спектром 
возможных клинических проявлений и уровнями 
риска. Несмотря на то, что ББ, включая пропра-
нолол, атенолол, метопролол, соталол и надолол, 
успешно использовались при гипертрофической 
кардиомиопатии для клинического улучшения, 
повышения ТФН, контроля ЧСС, лечения аритмий, 
СН и профилактики ВСС у пациентов с обструк-
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Таблица 14
Рекомендации по применению ББ при экстракардиальных хирургических вмешательствах 

Условия/показания Класс Уровень Источник

С целью профилактики ишемических осложнений 
и нарушений ритма при их высоком риске (ишемия, 
аритмии, АГ, положительная проба с ФН в анамнезе)

I А 54

Назначение перед операцией для предупреждения 
ишемии, АГ и аритмий

I А 54

Лечение имеющихся перед операцией ишемии, АГ и 
аритмий 

II а В 54

цией выносящего тракта ЛЖ и без нее, до сих пор 
их применение не стандартизировано [176].  Кроме 
того, не доказана возможность предупреждения 
или замедления прогрессирования СН и улучшения 
прогноза при профилактическом назначении ББ у 
бессимптомных больных.  

6.11. Профилактическое применение при экстра-
кардиальных хирургических вмешательствах

При плановых хирургических вмешательствах, 
особенно операциях на сосудах, назначение ББ пока-
зано для профилактики ишемических осложнений и 
нарушений ритма у больных с высоким риском сер-
дечно-сосудистых осложнений, признаками ишемии 
миокарда, аритмиями и АГ в настоящее время или 
в анамнезе, у принимавших ББ ранее, а также при 
положительном результате проб с ФН (класс Iа, уро-
вень доказательности А). Кроме того, ББ показаны 
больным в периоперационном периоде для лечения 
АГ, ишемии миокарда и аритмий, диагностированных 
до операции, но ранее не леченных (класс IIа, уровень 
доказательности В) (таблица 14) [54]. В настоящее 
время лечение ББ больных с высоким риском в пери-
операционном периоде используется недостаточно 
широко [205].

В ряде исследований продемонстрировано, что 
назначение ББ до операции помогает лучше контро-
лировать АД [206,207] и снижает частоту возникнове-
ния ишемических эпизодов [204,206-212] и аритмий 
[213,214] в периоперационном периоде. Существует 
мнение, что прогноз у больных с высоким риском 
развития КБС при назначении ББ во время госпита-
лизации в связи с экстракардиальным хирургическим 
вмешательством улучшается; снижение смертности 
и частоты сердечно-сосудистых осложнений просле-
живается вплоть до 2 лет после операции [215,216]. В 
одном небольшом исследовании с участием 112 боль-
ных, имеющих множественные ФР и положитель-
ный добутаминовый стресс-тест, перед оперативным 
вмешательством на сосудах назначали бисопролол 
или плацебо [216]. Смертность от ССЗ (3,4% vs 17%), 
а также частота нефатальных ИМ (0% vs 17%) были 
ниже в группе бисопролола. Boersma E, et al. 2001 [216] 
подвергли повторному анализу когорту, состоящую 
из 1351 последовательных больных, включенных в 
это исследование. У лечившихся ББ пациентов риск 

осложнений со стороны сердца был ниже, чем у тех, 
кто не получал ББ. В другой работе [215,218] назначе-
ние атенолола перед любым хирургическим вмеша-
тельством снизило по сравнению с плацебо частоту 
эпизодов ишемии миокарда при мониторировании 
ЭКГ и улучшало прогноз в течение 6-месячного пери-
ода наблюдения. Несмотря на то, что доказательная 
база всех этих исследований недостаточна для окон-
чательных выводов, их результаты позволяют предпо-
ложить улучшение прогноза на фоне терапии ББ, осо-
бенно в группах высокого риска.

6.12. Вазовагальные синкопе

Существует мнение, что при вазовагальных син-
копе ББ снижают степень активации механорецеп-
торов, что приводит к резкому падению венозного 
возврата, и блокируют эффекты циркулирующего в 
избыточном количестве адреналина, однако в пяти 
контролируемых, клинических исследованиях с дли-
тельным периодом наблюдения [219-223] эти действия 
ББ доказать не удалось. Более того, в нескольких крат-
косрочных, контролируемых, клинических исследо-
ваниях были получены обратные результаты [224,225]. 
Рациональное обоснование назначения ББ при других 
формах нейрогенных синкопе отсутствует, а при раз-
личных дизавтономных синдромах они могут вызвать 
ухудшение. ББ могут усугублять брадикардию при 
синдроме каротидного синуса и всех прочих кардио-
ингибиторных формах нейрогенных синкопе. Таким 
образом, в настоящее время аргументы, позволяющие 
рекомендовать назначение ББ при вазовагальных син-
копе, отсутствуют (уровень доказательности А) [226].

6.13. ББ при беременности

ББ при беременности использовались в условиях 
отсутствия доказательности их тератогенных эффек-
тов. Несмотря на недостаточный опыт ББ считают 
показанными к назначению беременным с АГ, мит-
ральным стенозом, при легочной гипертензии, коарк-
тации аорты, ИБС, суправентрикулярных и желу-
дочковых нарушениях ритма; отменять их на период 
родов необязательно [152,227,228]. Предпочтительнее 
использовать селективные ББ, не влияющие на сокра-
тимость миометрия.

Перевод с английского языка О.Ю. Соколовой
Русский текст адаптирован Н.В.Киселевой
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