
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) –
одно из наиболее распространенных и прогностически
неблагоприятных осложнений заболеваний сердечно-
сосудистой системы [1-3]. Распространенность кли-
нически выраженной ХСН в популяции не менее 1,8-
2,0%. ХСН приводит к потере трудоспособности,
значительному уменьшению продолжительности
жизни больных и остаётся важнейшей проблемой
здравоохранения во всем мире [4,5].

Долгое время, начиная с открытия W. Withering
свойств дигиталиса (1785), фармакотерапия ХСН
опиралась на применение средств с положительным
инотропным действием или на препараты, уменьшаю-
щие пост- или преднагрузку, без влияния на сократи-
мость миокарда. Поэтому в течение 30 лет с момента
появления β-адреноблокаторов (БАБ) ХСН считалась
противопоказанием к их назначению [6]. Однако
после открытия механизма взаимоотношений симпа-
тико-адреналовой (САС) и ренин-ангиотензин-аль-
достероновой систем (РААС) идея применения БАБ
при хронической сердечной недостаточности полу-

чила патофизиологическое обоснование и подтверж-
дения в ряде клинических исследований. К 2002 г.
было закончено 26 международных плацебоконтро-
лируемых исследований, включавших более 15 300
больных ХСН, мета-анализ которых подтверждает
способность БАБ снижать смертность на 29% [7,8].
Многочисленные многоцентровые контролируемые
исследования (CIBIS II, MERIT-HF, BEST, COPERNICUS,
CAPRICORN, SENIORS и др.) показали, что примене-
ние БАБ снижает смертность, улучшает качество
жизни, увеличивает переносимость физической на-
грузки, улучшает гемодинамику и сократительную
функцию сердца у больных ХСН [9-15].

Помимо ремоделирования сердца выделяют сосуди-
стое ремоделирование, которое проявляется прогресси-
рующим увеличением сосудистого сопротивления, сни-
жением эластичности стенок сосудов, нарушением
функции эндотелия, ослаблением реакции перифери-
ческих сосудов на медикаментозные воздействия, осо-
бенно на прием вазодилататоров. Особое внимание
уделяется функции эндотелия [16-18].
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При длительном воздействии повреждающих фак-
торов (гипоксия, интоксикация, гемодинамическая
перегрузка и др.) происходит постепенное прогресси-
рующее нарушение нормального функционирования
эндотелия – возникает его дисфункция. Среди прояв-
лений эндотелиальной дисфункции можно выделить:
увеличение уровня циклооксигеназазависимых эндо-
телиальных факторов релаксации (ЭФР), «компенси-
рующих» дилатирующее влияние оксида азота (NО);
повышение активности ангиотензинпревращающего
фермента (АПФ) на поверхности эндотелиальных кле-
ток и усиление распада брадикинина; повышение вы-
работки клетками эндотелия эндотелина-1 и других
вазоконстрикторов; нарушение целостности эндоте-
лия [19-21].

Успешное применение БАБ у больных, страдаю-
щих сердечной недостаточностью, заставило пересмо-
треть многие положения о роли катехоламинов в пато-
генезе ХСН, функции и регуляции β-рецепторов, а
также связи между адренергической иннервацией и
другими механизмами, влияющими на сократимость
миокарда [22,23].

Один из возможных механизмов положительного
влияния β-блокаторов при ХСН заключается в регуля-
ции активности β-рецепторов. Было доказано, что не-
которые β-блокаторы (метопролол) вызывают "up"-ре-
гуляцию (увеличение количества) β-адренорецепторов
миокарда при ХСН. В нескольких исследованиях было
показано, что длительное лечение пациентов с приме-
нением селективных β1-адреноблокаторов, таких как
метопролол, атенолол или бисопролол, повышает чув-
ствительность β1-адренорецепторов in vitro и in vivo к
этим препаратам. Происходят ли эти процессы у боль-
ных ХСН и способны ли они оказывать положительную
роль при лечении ХСН, в настоящее время является
предметом обсуждения [24-30].

Известно, что карведилол (неселективный антаго-
нист β-адренорецепторов со значительными α-антаго-
нистическими свойствами и сосудорасширяющей ак-
тивностью), который оказался одним из наиболее
эффективных β-адреноблокаторов для лечения ХСН,
не обладает "up"-регулирующим эффектом [10,31].

Другой механизм влияния β-адреноблокаторов мо-
жет заключаться в том, что они вызывают нормализа-
цию активности Gi-белка в кардиомиоцитах. Накоп-
лены доказательства того, что увеличение в
кардиомиоцитах Gi-белка является следствием дли-
тельного воздействия высоких уровней катехолами-
нов. Одно из исследований у пациентов с ХСН дей-
ствительно показало, что длительное лечение
метопрололом приводит к значительному сокраще-
нию количества протеина-Gi. Некоторые БАБ, напри-
мер бисопролол, могут вызывать (специфично для
миокарда) “down”–регуляцию Giα2, мРНК Gsα и GRK2,

что, с одной стороны, увеличивает рецепторзависимую
стимуляцию аденилатциклазы, а с другой – способно
поддерживать на постоянно высоком уровне аффин-
ность β-адренорецепторов [32-37].

При изучении модели хронической сердечной не-
достаточности Yoshikawa и соавт. в 1996 г. высказали
предположение, согласно которому улучшению со-
кратительной функции сердца должно предшество-
вать уменьшение уровня симпатического влияния на
сердце, что может, отчасти, объяснять эффективность
β-блокаторов при лечении хронической сердечной
недостаточности. Кроме того, длительная блокада β-
адренорецепторов может приводить к уменьшению
отрицательной регуляции аденилатциклазы благодаря
воздействию на белки Gi [38,39].

Небилет (небиволол) – высокоселективный β1-
адреноблокатор без собственной симпатомиметической
активности. Это, а также способность моделировать син-
тез эндогенного NO клетками эндотелия, вызывая мяг-
кую вазодилатацию, делает Небилет препаратом выбо-
ра у больных артериальной гипертензией. Небилет –
достаточно безопасный препарат и хорошо переносит-
ся по сравнению с другими β-блокаторами. Благода-
ря своему двойному механизму действия Небилет
оказывает уникальное гемодинамическое и терапевти-
ческое действие, с учетом которого его используют при
лечении артериальной гипертонии, ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) и ХСН [40-45].

Было показано, что включение в терапию ХСН Не-
билета положительно влияет на диастолическую фун-
кцию левого желудочка (ЛЖ), о чем свидетельствует
достоверная динамика ее показателей (увеличение
скорости раннего диастолического наполнения – Е,
величины Е/А (А – максимальная скорость во время
систолы предсердий), уменьшение длительности изо-
волюмического расслабления – IVRT). Улучшение па-
раметров диастолической функции ЛЖ у больных ХСН
II-IV функционального класса (ФК) по NYHA, полу-
чающих Небилет, было более выражено при ИБС в со-
четании с артериальной гипертензией [46].

При оценке клинико-гемодинамического действия
Небилета у больных ХСН II-IV ФК по NYHA удалось по-
казать, что он благоприятно влияет на основные гемо-
динамические параметры. За время 3-месячного на-
блюдения на фоне приема Небилета клинические
проявления ХСН значительно уменьшились, заметно
уменьшились конечный диастолический объем (КДО)
и конечный систолический объем (КСО), возросли
скорость укорочения миокардиального волокна, фрак-
ция выброса (ФВ) и минутный объем (МО), уменьши-
лось давление в легочной артерии. Назначение Неби-
лета в дозе 2,5-5 мг/сут благоприятно влияет на
сокращение нарушений сердечного ритма, отмечена
определенная тенденция к уменьшению массы мио-
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карда ЛЖ. Назначение Небилета больным ХСН оказы-
вает антиаритмический эффект – снижение частоты и
градации эктопических аритмий, исчезновение па-
роксизмальных нарушений ритма, максимально пока-
зано применение Небилета в случаях ХСН при артери-
альной гипертензии [38, 47].

Отмечена высокая противоишемическая активность
Небилета в дозе 5–10 мг/сут в покое и при физиче-
ской нагрузке, благоприятное его действие у больных
сердечной недостаточностью. Препарат не оказывает
отрицательного влияния на метаболизм глюкозы и ли-
пидов плазмы крови (снижает содержание триглице-
ридов), обладает хорошей переносимостью [48,49].

При сравнении фармакотерапевтической эффек-
тивности β-адреноблокаторов разных групп при ХСН
в эксперименте и клинике было показано, что Небилет
при экспериментальной ХСН снижает летальность 
в 2,7 раза и оказывает нормализующее действие на
обмен биогенных аминов и 11-оксикортикостерои-
дов (11-ОКС) во всех исследуемых структурах: снижает
концентрации вазоспастических катехоламинов и 
11-ОКС в крови, повышает содержание дофамина в
крови и сердце. Отмечено, что Небилет обладает наи-
большей терапевтической эффективностью у больных
ИБС в сочетании с артериальной гипертонией I-III сте-
пени, осложненной ХСН II-IV ФК. Небилет оказывает
выраженное положительное влияние на показатели
ЭхоКГ, главным из которых является повышение ФВ,
что сопряжено с регуляцией активности симпатико-
адреналовой системы, снижением содержания сыво-
роточного норадреналина. Применение Небилета у
пациентов среднего возраста (45-70 лет) сопровожда-
ется уменьшением уровня вегетативных и тревожных
расстройств [50].

Два других БАБ с вазодилатационной активностью
(карведилол и буциндолол) стали предметом ряда ис-
следований по лечению ХСН. Карведилол обладает
небольшой β1-селективностью, которая исчезает при
применении более высоких доз препарата. Он вызы-
вает также блокаду α1-адренорецепторов, при этом
его избирательность по отношению к β1-адреноре-
цепторам в 2-3 раза выше, чем по отношению к α1-
адренорецепторам. С α1-блокадой связано умеренное
сосудорасширяющие действие карведилола. Буциндо-
лол – неселективный β-адреноблокатор с умеренными
сосудорасширяющими свойствами, опосредованными
через гуанозинмонофосфатные (ГМФ) механизмы, не
обладающий собственной симпатомиметической ак-
тивностью. По сравнению с другим β-адреноблокато-
рами, которые широко использовались при ХСН, бу-
циндолол обладает самым низким показателем
"инверсии агониста" (т.е. способности антагониста ина-
ктивировать рецепторы, находящиеся в активном со-
стоянии), что коррелирует с низким уровнем симпто-

матической брадикардии, отмечаемой при его назна-
чении. В России не зарегистрирован [51-56].

Первыми препаратами для лечения ХСН стали
практолол (в настоящее время не применяется из-за
нежелательных эффектов) и метопролол. В дальней-
шем, несмотря на большое число проведенных плаце-
боконтролируемых исследований, этот список допол-
нили лишь несколько препаратов – бисопролол 
(2 исследования), карведилол (12 исследований
против плацебо и 1 против метопролола) и небиволол 
(1 исследование) [57,58 и др].

Назначение любого β-блокатора больному ХСН
первоначально вызывает некоторое уменьшение
сократительной функции, которая клинически может
проявиться в различной степени. β-Адреноблокаторы
первого поколения (пропранолол) при первом
назначении вызывают уменьшение сократимимости
миокарда, которому сопутствует увеличение
периферического системного сопротивления, что
существенно снижает сердечный выброс. При отсутствии
толерантности величина сердечного выброса снижается
более чем на 20%. Препараты второго поколения,
обладающие β1-селективностью, могут назначаться в
низких стартовых дозах даже пациентам с умеренной
и тяжелой ХСН. Эти препараты в меньшей степени
уменьшают сердечный выброс, так как не влияют на
пресинаптические β2-адренорецепторы (блокада
пресинаптических β2-адренорецепторов обеспечивает
снижение выделения норадреналина). β1-Селективные
препараты не вызывают увеличения периферическо-
го сосудистого тонуса, так как мало влияют на перифе-
рические β2-адренорецепторы. Сократимость сердца
и перфузия внутренних органов при назначении β-адре-
ноблокаторов второго поколения снижаются в меньшей
степени, чем при применении препаратов первого
поколения [59-61].

Эффективным способом преодоления нежелатель-
ных эффектов β-адреноблокаторов, таких как умень-
шение сердечного выброса или их вазодилатационная
активность, является постепенное увеличение дозы до
достижения целевой. В ходе многочисленных исследо-
ваний были отработаны схемы титрации для различ-
ных препаратов. В зависимости от индивидуальной
переносимости темп наращивания дозы может сни-
жаться, а период титрации увеличиваться. 

Липофильные БАБ (карведилол, метопролол, окс-
пренолол, пропранолол, небиволол и др.) метаболи-
зируются в печени при участии цитохрома P450 2D6
(CYP2D6). При этом полиморфизм CYP2D6 (недоста-
точный уровень метаболитической активности этого
фермента отмечается в 2-10% случаев) может обусло-
вливать нежелательные лекарственные реакции [62].

Эффекты БАБ при их применении продолжитель-
ностью более 3 мес. во многом противоположны тем
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явлениям, которые наблюдаются при однократном
приеме этих лекарственных средств. В частности, уже
через 3 мес постоянного приема БАБ отмечается улуч-
шение систолической функции миокарда, а несколько
позже (от 4 до 12 мес терапии) при применении пре-
паратов второго и третьего поколений происходит
уменьшение массы миокарда и обратное развитие ре-
моделирования. Положительное влияние на ремоде-
лирование миокарда и систолическую функцию явля-
ется уникальным свойством БАБ и выделяет их среди
других лекарственных средств, используемых при ле-
чении ХСН. Хотя ингибиторы ангиотензинконверти-
рующего фермента уменьшают развитие ремоделиро-
вания, препараты этой группы не обладают
способностью полностью изменить процессы ремо-
делирования или непосредственно улучшить систо-
лическую функцию сердца. 

Практически во всех исследованиях зафиксиро-
вано увеличение ФВ на фоне лечения β-блокаторами.
В 6-месячном исследовании карведилола или 12-ме-
сячном исследовании метопролола отмечено досто-
верное увеличение ФВ (p<0.001 в обоих случаях).
Вместе с тем мета-анализ, обобщивший опыт приме-
нения β-адреноблокаторов у 3023 больных с ХСН,
выявил среднее увеличение ФВ на 29% (в среднем с
23 до 31%), однако продолжительность этих исследо-
ваний не превышала 12 мес [63,64].

Имеются данные о том, что по сравнению с БАБ
второго поколения препараты третьего поколения в
большей степени увеличивают систолическую фун-
кцию левого желудочка. Однако ряд исследований
демонстрируют отсутствие различий между 2-м и 3-м
поколением в плане улучшения систолической фун-
кции и предотвращении прогрессирования ремодели-
рования миокарда [65,66].

Увеличение продолжительности жизни и снижение
риска внезапной смерти и госпитализации больных ХСН
является ключевым свойством БАБ. В ходе проведенных
исследований оценивали влияние терапии БАБ на
общий риск смерти, риск внезапной смерти и риск
смерти от кардиоваскулярных заболеваний. По всем
этим точкам оценки эффективности были достоверно
выявлены преимущества терапии β-блокаторами.
Лишь в одном из исследований с применением сота-
лола отмечено увеличение риска смерти от кардиова-
скулярных заболеваний на 7%, что не позволяет при-
менять соталол для терапии больных ХСН без допол-
нительных (аритмии) показаний [67-69].

Влияние β-блокаторов на симптомы ХСН выглядит
достаточно скромно, если сравнивать их с влиянием на
риск смерти и частоту госпитализации. Так, по данным
мета-анализа, улучшение симптоматики, сопровождаю-
щееся уменьшением ФК ХСН по NYHA, отмечалось у
24,3% больных (по сравнению с 20,6% у получавших

плацебо). В то же время у 12,0% произошло ухудше-
ние функционального состояния (в группе плацебо –
у 15,3%). Таким образом, у большинства больных
(63,7%) ХСН II-IV ФК на фоне терапии 
β-адреноблокаторами не отмечается значимых
функциональных сдвигов.

Имеется ряд данных о влиянии β-блокаторов на
качество жизни больных с артериальной гипертензией.
Как правило, у этих больных приходится констатировать
снижение качества жизни, главным образом, из-за
нежелательных лекарственных реакций. Возможно,
поэтому качество жизни никогда не оценивалось в
качестве конечной точки при оценке эффективности
лечения, а данные о влиянии β-блокаторов на качество
жизни больных ХСН достаточно скудны. Вместе с тем,
опираясь на данные исследования MERIT-HF, можно
сделать вывод о положительном влиянии терапии β-
блокаторами на этот показатель. 

БАБ являются одними из самых эффективных
средств для длительной фармакотерапии больных
ХСН. Применение β-адреноблокаторов показано при
любой тяжести ХСН, хотя опыт длительной терапии β-
адреноблокаторами ХСН I ФК пока еще недостаточен,
и показанием к назначению β-адреноблокаторов для
лечения ХСН является снижение ФВ≤40% [70,71].

У больных ХСН IV ФК терапия БАБ также не
противопоказана (при их переносимости и отсутствии
других противопоказаний). Препаратом выбора в
данном случае является карведилол – единственный на
сегодняшний день β-адреноблокатор, эффективность
которого при IV ФК доказана в ходе плацебоконтроли-
руемых исследований. При ХСН II-III ФК бисопролол,
карведилол и метопролол демонстрируют примерно
одинаковую эффективность. 

При ХСН II-IV ФК β-адреноблокаторы назначаются
в составе комплексной терапии наряду с ингибитора-
ми ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) и мо-
чегонными. Не следует без особых показаний приме-
нять при ХСН БАБ с собственной симпатомиметической
активностью и соталол. 

Клинические испытания показали безопасность и хо-
рошую переносимость при сердечной недостаточности
небиволола: препарат улучшал системную и внутрисер-
дечную гемодинамику, повышал фракцию выброса, сни-
жая пост- и преднагрузку. По результатам исследова-
ний SENIORS и ENECA Небиволол доказал свою эффек-
тивность в лечении пожилых больных (старше 70 лет)
ХСН, уменьшил заболеваемость пациентов и число по-
вторных госпитализаций, что позволило включить его
в Европейские рекомендации по лечению сердечной
недостаточности [72].

Нами [73] были проанализированы результаты об-
следования и лечения 113 больных (64 мужчин и 49
женщин) в возрасте от 40 до 70 лет с недостаточностью
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кровообращения II-III ФК на фоне ИБС. Целью иссле-
дования явилась оценка эффективности фармакотера-
пии, включающей Небиволол или метопролол, у боль-
ных ИБС, осложненной ХСН II-III ФК, после
выполнения операции прямой реваскуляризации мио-
карда и при терапевтическом лечении. В исследование
включались больные в стабильном состоянии с ФВ
ЛЖ не ниже 30% (по данным эхокардиографии). Обя-
зательным критерием включения была предшествую-
щая стандартная терапия ХСН с включением ингиби-
торов АПФ и диуретиков. 

В табл. 1 и 2 представлены изменения показателей
эхокардиографии в терапевтических и хирургических
группах в ходе исследования.

Через 90 дней фармакотерапии, включающей Не-
биволол в целевой дозе 5 мг/сут, однократно, измене-
ния сократимости в терапевтической и хирургической
группе были более выражены у больных, принимаю-
щих Небиволол.

Концентрации мозгового натрийуретического пеп-
тида определяли  у 25 пациентов (9 мужчин и 16 жен-
щин) в основной терапевтической группе и у 24 паци-
ентов (15 мужчин и 9 женщин) в основной хирургиче-
ской группе. 

В основной терапевтической группе средний уро-
вень мозгового натрийуретического пептида до на-

чала лечения составил 268,0±20,7 пг/мл у больных со
II ФК ХСН и 495,0±27,1 пг/мл — у больных с III ФК. В
хирургической группе уровень мозгового натрийуре-
тического пептида до начала лечения составил
291,0±21,2 пг/мл и 503,0±31,9 пг/мл у больных со
II и III ФК ХСН соответственно.

В конце исследования в терапевтической группе
данный показатель достоверно снизился на 35 % от
исходного у больных ХСН II ФК (14 человек) и на 38%
— у больных с III ФК (11 человек).

В хирургической группе уровень мозгового натрий-
уретического пептида снизился на 31 и 37% от ис-
ходного при ХСН II (10 человек) и III (14 человек) ФК
соответственно (табл. 3).

На фоне терапии Небивололом в целевой дозе 5
мг/сут в течение 90 дней клиническое состояние боль-
ных ХСН улучшилось, что подтверждается достовер-
ным снижением уровня мозгового натрийуретического
пептида в крови в среднем на 35%. Снижение уровня
данного показателя более выражено у больных ХСН II
ФК по сравнению с III ФК и в терапевтической группе
по сравнению с хирургической. 

Отмечена тенденция к увеличению средних значе-
ний эндотелийзависимой вазодилатации (с 7,9±1,6
до 14,8±3,1%, р=0,05) без какой-либо динамики
эндотелийнезависимой вазодилатации (17,2±3,1

Показатель Основная группа (n=38) Контрольная группа (n=23)

до лечения после лечения до лечения после лечения

Фракция выброса, % 38,3±3,9 43,2±4,1* 36,1±3,9 42,8±3,2*

КДО, мл 195±14,3 179±13,8* 203±13 191±13,7*

КСО, мл 104±10,3 81±8,7* 133±12,4 109±11,1*

УО, мл 60,4±6,8 73±6,9* 63,5±6,2 68,3±6,3*

* Различия до и после лечения - p<0,05     КДО - конечный диастолический объем;  КСО - конечный систолический объем;

УО - ударный объем

Таблица 1. Показатели сократительной функции миокарда ЛЖ у больных ИБС с ХСН II–III ФК по NYHA, получавших

консервативное лечение (М±m)

Показатель Основная группа (n=24) Контрольная группа (n=28)

до лечения после лечения до лечения после лечения

Фракция выброса, % 38,4±3,7 46,2±3,8* 40,3±3,4 45,5±3,6*

КДО, мл 189,0±12,2 161,0±12,5* 193,0±11,5 173,0±11,7*

КСО, мл 144,0±10,8 111,0±10,3* 124,0±10,6 99,0±10,1*

УО, мл 56,1±6,4 69,8±6,6* 64,5±6,7 72,6±6,9*

* Различия до и после лечения - p<0,05   КДО - конечный диастолический объем;  КСО - конечный систолический объем;

УО - ударный объем

Таблица 2. Показатели сократительной функции миокарда ЛЖ у больных ИБС с ХСН II–III ФК по NYHA, получавших

хирургическое лечение (М±m)
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против 17,1±3,4%). В хирургической группе на фоне
3-месячного приема небиволола отмечена аналогич-
ная тенденция (увеличение средних значений эндо-
телийзависимой вазодилатации с 8,5±2,1 до
15±3,2%, р=0,05 при отсутствии динамики эндоте-
лийнезависимой вазодилатации с 17,7±2,5 до
17,9±3 %).

У 11 из 12 больных (92%) нормализовалась или
оставалась сохранной функция эндотелия плечевой ар-
терии. Максимальное изменение диаметра сосуда
происходило к 30 с пробы с постишемической гипере-
мией, а максимальная систолическая скорость крово-
тока отмечалась в первые секунды после возобновле-
ния проходимости сосуда. В пробах с нитроглицерином
диаметр сосуда оказывался максимальным к 4-5 мин,
тогда как максимальное изменение скорости кровото-
ка отмечено на 1-ой минуте.

В работе оценивалось влияние Небиволола на гло-
бальную и локальную сократимость миокарда у боль-

ных ИБС с ХСН по данным радионуклидной вентрику-
лографии (РНВГ) (табл. 4, 5).

В основной терапевтической группе отмечено ста-
тистически достоверное более выраженное увеличе-
ние ударного объема (УО) левого и правого желудоч-
ков по сравнению с контрольной группой. Изменение
фракции выброса свободной стенки правого желу-
дочка (ПЖ) было также более выражено в основной
группе. Показатели максимальной скорости изгнания
(МСИ) и максимальной скорости наполнения (МСН)
в обеих группах менялись достоверно (p<0,05) оди-
наково, как и увеличение ФВ ЛЖ (14% и 16%). Дина-
мика показателей ударного объема в основной тера-
певтической группе по данным РНВГ составила более
20% при практически неизменном R-R, что при фи-
зиологической необходимости оставляет возможность
потенциального прироста минутного выброса.

Математически оценивали эффективность терапии
Небивололом у кардиохирургических пациентов после

ФК ХСН Терапевтическая группа Хирургическая группа

до лечения после лечения до лечения после лечения

II 268,0±20,7 174,0±16,3* 291,0±21,2 201,0±20,6*

III 495,0±27,1 292,0±28,9* 503,0±31,9 315,0±30,3*

* Различия до и после лечения - p<0,05

Таблица 3. Динамика уровня мозгового натрийуретического пептида в основной терапевтической группе (пг/мл)

Показатель Основная группа (n=38) Контрольная группа (n=23)

до лечения после лечения прирост, % до лечения после лечения прирост, %

Интервал R-R, c 0,72±0,1 0,84±0,1 15 0,68±0,1 0,87±0,1 21*

Левый желудочек

Фракция выброса, % 40,3±3,7 48,3±3,8 17* 38,2±3,5 44,7±4,6 15*

МСИ, %/с 153±12,1 182±13,9 16* 156±11,9 187±13,5 16*

МСН, %/с 131±10,4 139±10,5 6 123±7,1 140±7,3 12*

УО, мл 54,9±5,8 71,2±6,2 22* 65,3±5,7 67,9±5,7 5

Правый желудочек

Фракция выброса, % 43,1±4,6 51,8±5,4 17* 39,7±3,6 46,5±3,9 15*

МСИ, %/с 186,1±12,2 214±12,3 13* 172±11,3 201±11,6 14*

МСН, %/с 144±10,7 159±10,5 11* 142±7,7 167±7,8 13*

Фракция выброса 5 сегмента, % 64,8±5,2 86,6±5,8 24* 69,1±4,4 80,3±4,5 15*

Фракция выброса 6 сегмента, % 55,4±5,1 70,1±5,6 21* 60,5±3,1 66,7±3,6 10*

УО, мл 66,5±6,9 83,0±6,5 20* 61,8±6,3 69,1±6,9 11*

p<0,05 по сравнению с исходным       МСИ - максимальная скорость изгнания;  МСН - максимальная скорость наполнения;

УО - ударный объем

Таблица 4. Показатели сократительной функции миокарда желудочков по данным радионуклидной

вентрикулографии в основной и контрольной терапевтических группах больных ИБС с ХСН II–III ФК
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операции прямой реваскуляризации. По данным РНВГ
отмечено более выраженное увеличение ФВ ПЖ и УО
ЛЖ в основной группе по сравнению с группой, полу-
чающей в послеоперационном периоде метопролол.
Также более интенсивно увеличивалась ФВ ЛЖ (в
среднем на 28%) у больных, принимавших в послео-
перационном периоде Небилет. Увеличение МСИ ЛЖ
и МСН ЛЖ было несколько большим в основной
группе, при этом МСИ ПЖ и МСН ПЖ изменялись
практически одинаково. Сопоставляя данные резуль-
таты с динамикой клинических проявлений ХСН и из-
менением функционального класса недостаточности
кровообращения, заключаем, что проведение опера-
ции прямой реваскуляризации в сочетании с терапией
β1-адреноблокаторами у пациентов с коронароген-
ной ХСН приводит к снижению выраженности при-
знаков ХСН.

Во всех группах у больных ХСН III ФК отмечался
больший прирост показателей по сравнению со II ФК. 

Важно отметить более выраженную динамику пока-
зателей сократимости левого и правого желудочков в
основной хирургической группе по сравнению с тера-
певтической, причем изменения сократимости пра-
вых отделов превышают таковые левых. При этом фар-
макотерапия, включающая Небиволол, оказывает
более выраженное статистически достоверное влияние
на клинико-инструментальные проявления ХСН по
сравнению с фармакотерпией метопрололом.

Препарат Небиволол в целевой дозе 5 мг одно-

кратно в сутки хорошо переносился пациентами в
обеих группах.

Таким образом, фармакотерапия, включающая Не-
биволол в целевой дозе 5 мг/сут в течение 3 мес, при-
водит к улучшению клинического состояния больных
ИБС и положительному изменению функционального
класса ХСН у больных ИБС, осложненной ХСН II и III
ФК, как при выполнении операции прямой реваскуля-
ризации миокарда с последующим назначением 
β1-адреноблокатора, так и при комплексном консер-
вативном лечении, оказывает положительное влия-
ние на глобальную и локальную сократимость мио-
карда. Отмечено достоверное увеличение ФВ и УО
обоих желудочков, снижение показателей КДО и КСО.
Было отмечено, что применение Небиволола приводит
к значительному достоверному снижению концентра-
ции мозгового натрийуретического пептида, наблюда-
лась тенденция к улучшению вазодилатирующей фун-
кции эндотелия. Отмечено достоверное улучшение
параметров гемодинамики при назначении Небиво-
лола, не менее выраженное, чем при назначении ме-
топролола.

Имеются данные, что Небиволол в средних тера-
певтических дозах не вызывает ухудшения бронхи-
альной проходимости у пациентов с сердечно-сосуди-
стой патологией и бронхообструктивным синдромом,
не ухудшает показатели функции внешнего дыхания
(ФВД). Небиволол может быть рекомендован для ле-
чения пациентов с сочетанной сердечно-сосудистой

Показатель Основная группа (n=24) Контрольная группа (n=28)

до лечения после лечения прирост, % до лечения после лечения прирост, %

Интервал R-R, с 0,76±0,2 0,91±0,2 16 0,71±0,1 0,93±0,2 23*

Левый желудочек

Фракция выброса, % 36,2±3,7 51,2±3,9 28* 37,4±3,6 50,0±3,8 25*

МСИ, %/с 143,0±12,5 204,0±15,1 29* 146,0±13,2 191,0±13,9 24*

МСН, %/с 99,0±12,9 129,0±12,5 23* 101,0±11,8 116,0±11,3 14*

УО, мл 53,9±5,3 75,1±6,7 28* 59,9±6,5 71,5±6,7 17*

Правый желудочек

Фракция выброса, % 40,1±4,6 52,6±5,3 24* 42,5±4,1 50,1±4,5 16*

МСИ, %/с 169,0±15,1 217,0±15,8 22* 153,0±15,6 209,0±15,8 26*

МСН, %/с 126±11,2 163,0±12,2 21* 135,0±12,7 143,0±12,4 7

Фракция выброса 5 сегмента, % 76,8±7,2 98,6±7,5 24* 69,8±7,1 91,7±7,3 23*

Фракция выброса 6 сегмента, % 57,4±4,1 74,2±4,6 23* 62,7±4,9 73,3±4,4 15*

УО, мл 68,5±4,1 89,5±4,5 24* 66,1±4,3 79,3±4,6 17*

*p<0,05 по сравнению с исходным      МСИ - максимальная скорость изгнания;  МСН - максимальная скорость наполнения;

УО - ударный объем

Таблица 5. Показатели сократительной функции миокарда желудочков по данным радионуклидной

вентрикулографии в основной и контрольной хирургических группах больных ИБС с ХСН II–III ФК
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патологией при условии динамического и тщатель-
ного контроля показателей ФВД.

Таким образом, β-адреноблокаторы являются на
сегодняшний день одними из самых эффективных
средств для длительной фармакотерапии больных
ХСН, что определяет их место в современных рекомен-
дациях по диагностике и лечению ХСН [1, 2].  Терапия
β-адреноблокаторами положительно влияет на вели-
чину сердечного выброса, симптомы ХСН, значительно
снижает риск смерти и госпитализации больных. При-
менение β-адреноблокаторов показано при любой тя-

жести ХСН. Терапию β-адреноблокаторами начинают
с минимальных доз, только после стабилизации со-
стояния, на фоне приема ингибиторов АПФ а их при
непереносимости – блокаторов рецепторов ангиотен-
зина 1) и при необходимости диуретиков, дигоксина
и спиронолактона. При лечении ХСН доказано и обос-
новано применение метопролола, бисопролола и кар-
ведилола, а также Небиволола у пожилых пациентов.
Не следует без особых показаний применять при ХСН
β-адреноблокаторы с собственной симпатомимети-
ческой активностью и соталол. 
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