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Цель. Изучить и сравнить клиническую эффективность и безопасность применения бисопролола и не-
биволола у больных АГ.
Материалы и методы. В открытом, рандомизированном исследовании у 45 пациентов с I-II степенями 
повышения АД проведено сравнительное изучение эффекта 6-месячного лечения бисопрололом (Кон-
кор®) и небивололом (Небилет®) на офисное АД и АД при суточном мониторировании (СМАД). Ультра-
звуковым методом оценивали влияние препаратов на индекс массы миокарда левого желудочка (ИММ 
ЛЖ), структуру и функцию сосудов – оценивая эндотелий-зависимую вазодилатацию. Вариабельность 
ритма сердца (ВРС) анализировали при записи 5-минутных интервалов ЭКГ. 
Результаты. Бисопролол оказывал положительный антигипертензивный эффект у 54% пациентов, неби-
волол – у 55%. При СМАД степень снижения АД была выражена одинаково, однако небиволол больше 
снижал скорость утреннего подъема АД. Установлены существенные различия в скорости и выраженнос-
ти органопротективного действия препаратов. К 3 месяцу терапии небивололом ИММ ЛЖ достоверно 
уменьшался с 122,8±25,8 до 118±23,3 г/м2, (-3,7%), к 6 месяцу – до 113,5±22 г/м2 (-7,1%). У лечившихся 
бисопрололом ИММ ЛЖ достоверно уменьшался лишь к 6 месяцу терапии с 118,2±19,5 г/м2 до 110,7±17,3 
г/м2, (-5,7%). При назначении небиволола отмечено уменьшение толщины интима-медиа в сонной и 
плечевой артериях и повышение степени эндотелий-зависимой дилатации. При лечении бисопрололом 
существенные изменения этих показателей отсутствовали. Небиволол оказывал положительное влияние 
на ВРС вне зависимости от исходного тонуса вегетативной нервной системы (ВНС), бисопролол у па-
циентов с повышенным тонусом парасимпатического звена ВНС ухудшал параметры ВРС, особенно в 
ортостатическом положении.
Заключение. При одинаковой антигипертензивной эффективности органопротективные свойства неби-
волола более выражены и появляются в более ранние сроки. 

Ключевые слова: Артериальная гипертензия, бета-адреноблокаторы, вариабельность ритма сердца, эндо-
телиальная дисфункция, гипертрофия левого желудочка, ортостатическая проба.

Aim. To compare clinical efficacy and safety of bisoprolol and nebivolol in patients with arterial hypertension (AH).
Material and methods. In this open, randomized study, 45 patients with Stage I-II AH received bisoprolol (Concor 
®) or nebivolol (Nebilet ®) for 6 months. Office blood pressure (BP) and 24-hour BP, left ventricular myocardial 
mass index (LV MMI), endothelium-dependent vasodilatation, and heart rate variability (HRV) (by analyzing 5-
minute ECG fragments) were assessed in all participants.
Results. Bisoprolol and nebivolvol had beneficial antihypertensive effects in 54% and 55% patients, respectively. 
During 24-hour BP monitoring, BP decline was similar in both groups, but nebivolol more effectively attenuated 
BP morning surge. Significant differences in the organoprotective effects’ onset and size were detected. By the 3rd 
month of nebivolol treatment, LV MMI decreased from 122.8±25.8 to 118±23.3 g/m2 (3.7%), by the 6th month 
– to 113.5±22 g/m2 (7.1%). During bisoprolol treatment, LB MMI significantly decreased only by the 6th  month: 
from 118.2±19.5 g/m2 to 110.7±17.3 g/m2 (5.7%). In nebivolol group, intima-media thickness in brachial and 
carotid arteries declined, and endothelium-dependent vasodilatation improved. Bisoprolol did not affect these 
parameters. Nebivolol also improved HRV, regardless of baseline autonomous tonus (AT). Bisoprolol negatively 
affected HRV in patients with initial parasympathic AT, especially during orthostatic test.
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Conclusion. Comparing to bisoprolol, nebivolol demonstrated similar antihypertensive activity, but more 
pronounced organoprotective effects.

Key words: Arterial hypertension, beta-adrenoblockers, heart rate variability, endothelial dysfunction, left ventricular 
hypertrophy, orthostatic test.

В соответствии с современными рекомен-
дациями b-адреноблокаторы (ББ), наряду с 
диуретиками, являются препаратами первого 
ряда для лечения пациентов с артериальной 
гипертензией (АГ), особенно в случаях повы-
шенной симпатической активности, при чрез-
мерной реакции параметров гемодинамики на 
физическую нагрузку (ФН) и при ее сочетании 
с ишемической болезнью сердца (ИБС). Одна-
ко некоторые нежелательные эффекты огра-
ничивают их назначение отдельным пациен-
там, в частности, страдающим хроническими 
обструктивными болезнями легких (ХОБЛ), 
атеросклерозом периферических артерий, 
имеющим метаболические нарушения – ги-
перлипидемию, гипергликемию. Полагают, 
что применение селективных ББ, обладающих 
длительным действием, способствует расши-
рению контингента больных, которым могут 
быть назначены ББ, как класс препаратов, до-
казавших способность снижать распространен-
ность сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и смертность от них у больных АГ. 

Известно, что эффективность и некото-
рые побочные эффекты ББ зависят от их хи-
мических и фармакологических свойств, таких 
как липофильность, селективность, и способ-
ность оказывать мембраностабилизирующий 
эффект. Кроме того, в клинической практике 
появились препараты, обладающие, наряду с 
b-блокирующими, дополнительными свой-
ствами, например, a-блокирующими (карве-
дилол) или вазодилатирующими (небиволол). 

Цель настоящей работы – в открытом, 
рандомизированном, сравнительном исследо-
вании изучить сравнительную клиническую 
эффективность и безопасность бисопролола и 
небиволола у больных АГ.

Материал и методы
Исследование выполнено на базе амбулаторного 

кардиологического отделения московской ГКБ № 59. 
Критериями включения пациентов в исследование 

служили:
✓	 пациенты мужского и женского пола старше 18 лет;
✓	 АГ I-II степеней по данным офисного измерения ар-

териального давления (АД);
✓	 отсутствие ранее проводимой антигипертензивной 

терапии или прекращение приема препаратов не ме-
нее чем за 2 месяца до включения в исследование;

✓	 согласие больного на участие в исследовании.
Критериями не включения в исследование были:

✑	 наличие симптоматической АГ;
✑	 пациенты с тяжелым течением АГ, диастолическое 

АД (ДАД) в покое >110 мм рт.ст.;
✑	 больные с осложненным течением АГ, тяжелой со-

путствующей патологией, требующие дополнитель-
ной специальной терапии, влияющей на фармако-
кинетику исследуемых препаратов;

✑	 больные с нарушением функции почек и печени;
✑	 беременные, больные, страдающие алкоголизмом и 

психическими заболеваниями.
Одновременно существовали критерии исключения 

больных из исследования:
➥	 отказ больного от продолжения лечения и наблюдения;
➥	 несоблюдение пациентом режима приема препаратов; 
➥	 необходимость назначения комбинированной тера-

пии в связи с недостаточной эффективностью моно-
терапии через 1 месяц от начала.
Больные были рандомизированы по принципу 1 к 1 

на 2 группы: 23 пациента в группу, получавшую в дальней-
шем лечение бисопрололом (Конкор®, Никомед, Норве-
гия) в дозе 5-10 мг/сут и 22 больных – в группу, лечивших-
ся небивололом (Небилет®, Берлин-Хеми, АГ, Германия, 
Группа Менарини) в дозе 5-10 мг/сут. 

Критерии оценки антигипертензивной эффектив-
ности: эффект рассматривали как положительный при 
снижении АД <140/90 мм рт.ст., либо снижение систоли-
ческого АД (САД) более, чем на 20 мм рт.ст., а ДАД более 
чем на 10 мм рт.ст. 

Больные проходили полное общепринятое клинико-
лабораторное обследование до начала лечения, через 3 и 6 
месяцев от начала лечения. 

АД измеряли аускультативным методом по Н. Корот-
кову, частоту сердечных сокращений (ЧСС), рассчитывали 
по электрокардиограмме (ЭКГ), которую регистрировали 
в 12 стандартных отведениях (Нewlett Packard, США). 

При суточном мониторировании АД (СМАД) исполь-
зовали приборы ABPM-04, Meditech, Венгрия. СМАД вы-
полняли в будние дни в течение 24-26 часов с интервалом 
днем – 15 мин и ночью – 30 мин. Все пациенты вели ин-
дивидуальный дневник самочувствия, физической и умс-
твенной активности, времени и качества сна. Анализиро-
вали средние значения САД и ДАД в течение суток (САДср, 
ДАДср), дня и ночи (САДд и ДАДд, САДн и ДАДн); макси-
мальные и минимальные значения АД; вариабельность АД 
(ВарАД), как стандартное отклонение от среднего значения 
АД; степень ночного снижения АД или суточный индекс 
(СИ); показатели нагрузки давлением, такие как гиперто-
нические индексы времени (ИВ) и площади (ИП) для САД 
и ДАД за различные периоды суток. Величину утреннего 
подъема (УП) САД и ДАД оценивали как разность между 
их максимальным и минимальным значением за период от 
4 до 10 часов утра. Скорость УП САД и ДАД рассчитывали 
по формуле: [САДmax (ДАДmax)-САДmin (ДАДmin)]/[t

max
-
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min

]. За нормативные значения параметров взяты данные, 
приведенные в работах [1,2]. 

Структурно-функциональное состояние сердца оце-
нивали методом эхокардиографии (ЭхоКГ) на аппарате 
«Acuson 128x P10» США по величине конечно-диастоли-
ческого (КДО) и систолического (КСО) объемов левого 
желудочка (ЛЖ), толщине межжелудочковой перегород-
ки (ТМЖП) и задней стенки (ТЗС) ЛЖ, массы миокарда 
ЛЖ (ММЛЖ), ударного объема (УО) и фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ. Для того чтобы нивелировать различия, свя-
занные с ростом и весом больных, все параметры приво-
дили к величине поверхности тела и вычисляли индексы 
КДО и КСО (КДИ и КСИ), ударный индекс (УИ), ин-
декс ММЛЖ (ИММЛЖ). Массу миокарда рассчиты-
вали по формуле Devereux RB, et al. 1977 [3]: ММЛЖ = 
1,04•((КДР+ТМЖПд+ТЗСд)3–13,6), где 1,04 – коэффи-
циент плотности сердечной мышцы, ТМЖПд – ТМЖП 
в диастолу, ТЗСд – ТЗС ЛЖ в диастолу. За гипертрофию 
ЛЖ (ГЛЖ) принимали увеличение ИММЛЖ у женщин 
>110 г/м2 и у мужчин >120 г/м2 [4]. 

Диастолическую функцию сердца изучали, исполь-
зуя допплерографию по максимальной скорости раннего 
диастолического наполнения (пик Е, м/с); максималь-
ной скорости предсердного диастолического наполнения 
(пик А, м/с); их отношению (Е/А); времени замедления 
раннего наполнения (D-time,мс) ЛЖ, времени изоволю-
метрического расслабления ЛЖ (IVRT).

Для исследования структурно-функционального со-
стояния периферических артерий применяли метод дуп-
лексного сканирования (линейный датчик 7 МГц с фази-
рованной решеткой) ультразвуковой системы «ACUSON 
128 ХР10», в положении пациента лежа в покое. Оценивали 
линейную скорость кровотока (ЛСК), диаметр сосуда (Д) и 
толщину комплекса интима-медиа (ТИМ), рассчитывали 
отношение ТИМ/Д [5]. Измерения в сонных артериях про-
изводили на 1-2 см ниже области бифуркации [5-7]. Опре-
деляли эндотелий-зависимую и эндотелий-независимую 
релаксацию сосудов, соответственно, используя пробы с 
реактивной гиперемией и нитроглицерином [8,9]. 

Вариабельность ритма сердца (ВРС) изучали, анали-
зируя записи 5-минутных участков ЭКГ на микрокарди-
оанализаторе «Электроника МКА-02 с использованием 
пакета программ “HVR-W3”(МЕДАСС, Москва) утром в 
состоянии покоя через 15 минут после нахождения в по-
ложении лежа, и при выполнении активной 10-минутной 
ортостатической пробы (АОП). Из анализа исключали 
запись переходного нестационарного участка в виде пер-
вых 50-100 кардиоциклов в момент перехода пациента в 
вертикальное положение. 

Анализировали параметры: SDNN (мс) – стандар-
тное отклонение от средней длительности всех синусо-
вых интервалов R-R; rMSSD (мс) – среднеквадратичное 
(root-mean-square) различие между продолжительностью 
соседних синусовых интервалов R-R, отражающий актив-
ность парасимпатического звена вегетативной регуляции; 
рNN5O (%) – доля соседних синусовых интервалов R-R, 
различающихся более чем на 50 мс, полученных за весь 
период записи – показатель преобладания парасимпа-
тического звена регуляции над симпатическим. Изучали 
спектральные характеристики – мощность спектра: высо-
кочастотного компонента вариабельности (HF), отражаю-
щий относительный уровень активности парасимпатичес-
кого звена регуляции; низкочастотного (LF), отражающего 
относительный уровень активности вазомоторного центра; 

очень низкочастотного компонента (VLF) – относитель-
ный уровень активности симпатического звена регуляции. 
Вычисляли в процентах относительное значение – HF%, 
LF%, VLF% от суммарной мощности (Total Power – TP) 
во всех диапазонах. При этом ТР определяется как сумма 
мощностей в диапазонах HF, LF и VLF в мс2; определяли 
индекс вагосимпатического взаимодействия LF/НF, ха-
рактеризующий относительную активность подкоркового 
симпатического нервного центра.

При статистической обработке результатов исполь-
зовался пакет программ STATISTICA 5.0. Данные пред-
ставлены в виде M+SD или в виде значений медианы, 
верхнего и нижнего квартиля. Разница показателей в двух 
группах оценивалась по критерию t Стьюдента либо не-
параметрическим U-тестом Манн-Уитни, c2. Достовер-
ность различий параметров при АОП, на фоне лечения 
устанавливалась с помощью метода Вилкоксона. Досто-
верными считали различия при р<0,05. 

Результаты и обсуждение 

Группы больных по своим демографичес-
ким, антропометрическим и клиническим ха-
рактеристикам практически не различались 
между собой (таблица 1). Положительный анти-
гипертензивный эффект к 6 месяцу лечения до-
стигнут у одинакового числа больных – у 54%, 
леченных бисопрололом, и у 55%, принимав-
ших небиволол. Степень выраженности анти-
гипертензивного эффекта по данным офисного 
измерения АД в обеих группах пациентов была 
практически одинаковой и высоко достовер-
ной. К 6 месяцу терапии в обеих группах САД 
снижалось в среднем на 17% и ДАД – на 16%. 

По результатам СМАД в обеих группах паци-
ентов наблюдалось одинаковой степени досто-
верное снижение САД и ДАД в среднем за сутки 
(около 7-8%), в дневные и ночные часы. Досто-
верно снижалась и ВарАД в разные периоды су-
ток, при этом различия в выраженности этого 
эффекта между ББ отсутствовали. 

Известно, что скорость и величина УП АД 
могут служить предикторами неблагоприятных 
исходов; большая частота сосудистых катаст-
роф происходит в ранние утренние часы [10]. 
В связи с этим важно, что в обеих группах уже 
к 3 месяцу терапии наблюдались достоверные 
снижения скорости и величины УП АД, однако 
в группе пациентов, принимавших небиволол, 
снижение скорости УП АД было достоверно 
более выраженным (рисунок 1). 

В обеих группах лечения достоверно, при-
мерно вдвое, уменьшались гипертонические 
нагрузочные индексы: ИП и ИВ САД и ДАД. 
Это имеет принципиальное значение, т.к. вели-
чины нагрузочных индексов рассматриваются, 
как основные предикторы различных осложне-
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ний АГ, включая раннее развитие гипертрофии 
миокарда и сосудистой стенки [10,11]. 

ГЛЖ сама по себе является не только спе-
цифичным поражением сердца при АГ, но и 
независимым фактором риска (ФР) развития 
инфаркта миокарда (ИМ), нарушений ритма, 
сердечной недостаточности (СН) и внезапной 
смерти (ВС) [12,13], даже у пациентов с непора-
женными коронарными артериями [14]. Следует 
отметить, что 56% обследованных лиц имели по 
данным ЭхоКГ ГЛЖ, несмотря на незначитель-
ные повышение АД и длительность заболевания, 
в среднем до 10 лет (таблица 1). Способность ан-
тигипертензивной терапии уменьшить ММЛЖ 
может существенно улучшать прогноз у больных 

АГ [15]. По результатам большинства исследова-
ний ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента (иАПФ) и антагонисты кальция (АК) 
имеют преимущества в способности уменьшать 
ММЛЖ по сравнению с другими группами пре-
паратов [15-17]. В последние годы появляется 
все больше работ, свидетельствующих о том, 
что и другие группы препаратов обладают по-
добными эффектами, в частности, антагонис-
ты к рецептору ангиотензина II (АРА) [18], при 
этом указывают, что по выраженности эффекта 
они существенно превосходят ББ. Вообще по 
поводу способности ББ вызывать регресс ГЛЖ 
существуют весьма разноречивые мнения, что 
связано, по-видимому, с существенными раз-

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика пациентов и  

результаты лечения бисопрололом и небивололом
Признаки Группа Конкора® Группа Небилета® 

Средний возраст, лет 41,3±14,6 48,2±12
Длительность АГ, г 7±5,8 5,8±4,6
ИМТ, кг/м2 29,5±4,8 28,6±3,4
САД, мм рт.ст. 154,1±13,5 154,1±12,1
ДАД, мм рт.ст. 96,3±6,1 96,4±5,8
ЧСС, уд/мин. 67,6±9,0 71,9±6,6
Среднесуточные показатели СМАД
САД, мм рт.ст 138,6+6,2 140,8±9,0
ДАД, мм рт.ст. 83,6+5,1 81,9±5,5
ИВСАД (%) 61,8±16,8 63,6±19,2
ИВДАД (%) 38,6±19,3 29,8±19,2
ИПСАД, мм рт.ст.•ч (24) 214,0±107,0 242,9±179,1
ИПДАД, мм рт.ст.•ч (24) 80,9±57,7 61,9±45,2
Скорость и время УП САД 18,6±5,3/56,6±11,4 20,6±8,7/52,3±11,9
Скорость и время УП ДАД 18,2±15,7/46,8±9,7 16,9±7,4/38,1±9,6*
ТМЖП 1,10±0,15 1,15±0,18
ТЗС ЛЖ 1,06±0,13 1,06±0,13
ИММЛЖ 118,24±19,46 122,8±25,8
ФВ ЛЖ 63,84±6,37 64,74±6,25
Peak E, м/с 0,63±0,20 0,53±0,13
Peak A, м/с 0,59±0,13 0,62±0,11
Е/А 1,11±0,40 0,89±0,30
IVRT 90,1±26,1 100,7±13,3
D-time 181,37±23,9 196,7±21,6
Сонная артерия
ТИМ, мм 0,65±0,1 0,66±0,1
Д, мм 5,49±0,7 5,34±0,5
ЛСК, м•с-1 0,7±0,1 0,7±0,2
Плечевая артерия, покой
ТИМ, мм 0,33±0,6 0,32±0,06
Д, мм 3,5±0,5 3,4±0,5
ТИМ/Д 0,095±0,02 0,096±0,02
ЛСК, м•с-1 0,6±0,14 0,5±0,12
Проба с реактивной гиперемией
Д, 30 с 3,7±0,5 (6,97%) 3,6±0,5 (5,95%)
ЛСК, м•с-1 0,78±0,17 (30,6%) 0,72±0,16 (39,7%)
Проба с нитроглицерином (3 минута)
Д, мм 3,86±0,48 (12,04%) 3,92±0,5 (13,3%)
ЛСК 0,6±0,13 (11,7%) 0,55±0,1 (14,7%)
Биохимические показатели
ОХС, ммоль/л 6,0±1,0 6,7±1,8
ТГ, ммоль/л 1,8±0,8 1,6±0,7
ЛНП, ммоль/л 3,8±1,1 4,4±1,5
ЛВП, ммоль/л 1,6±0,7 1,8±0,4
Глюкоза, ммоль/л 5,3±0,6 5,7±0,6
К+, ммоль/л 4,8±0,5 4,5±0,5
Мочевая кислота, 383,5±111,6 326,9±66,8

Примечание: * – наличие достоверного (р<0,05) различия между группами. В скобках указан % прироста показателя 
при соответствующей пробе. ИМТ – индекс массы тела; ОХС – общий холестерин; ТГ – триглицериды; ЛНП – липоп-
ротеины низкой плотности; ЛВП – липопротеины высокой плотности.
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личиями в их фармакологических свойствах. В 
основном, отрицательные результаты были по-
лучены в исследованиях, проведенных с гидро-
фильным атенололом [16,18,19]. Одновременно 
в работах, где использовали ультраселективный 
ББ бисопролол получено достоверное сниже-
ние увеличенного ИММЛЖ [20], причем в той 
же степени, как при лечении эналаприлом [21] 
и медленно высвобождающимся верапамилом 
[22]. Существуют данные, что небиволол умень-
шает ГЛЖ у женщин с постменопаузальной 
АГ [23]. Считают, что любая антигипертензив-
ная терапия приводит к регрессу увеличенной 
ММЛЖ, но для заметного эффекта у разных 
классов препаратов требуется различное время. 
Используя результаты мета-анализа, проведен-
ного Matos, et al. 2002 [24], был произведен рас-
чет, свидетельствующий, что для уменьшения 
ММЛЖ на 50% при монотерапии диуретиками 
требуется 254,3 недели, для ББ – 308,8 недель, 
АК – 135,3 и иАПФ – 124,3 недели. 

В этом исследовании установлены су-
щественные различия в скорости и выражен-
ности действия исследованных препаратов. 
В группе пациентов, получавших небиволол, 
уже к 3 месяцу терапии происходило досто-
верное уменьшение ИММЛЖ с 122,8±25,8 до 
118±23,3 г/м2, т.е. -3,7%, за счет достоверного 
уменьшения ТМЖП и ТЗС. Следует отметить, 
что степень уменьшения ИММЛЖ к 6 месяцу 
терапии, 113,5±22 г/м2, по сравнению с 3 ме-
сяцем была достоверно более выраженной и 
составила в среднем -7,1%. Под влиянием те-
рапии бисопрололом лишь к 6 месяцу терапии 
получено достоверное уменьшение ИММЛЖ 
с 118,2±19,5 г/м2 до 110,7±17,3 г/м2, в среднем 
-5,7%, преимущественно за счет уменьшения 

ТМЖП. На фоне лечения ББ изменения объ-
емов ЛЖ, ФВ не происходило. 

Не только ГЛЖ и степень ее развития, но и 
изменения формы и геометрии ЛЖ ассоцииру-
ются с различным риском сердечно-сосудистых 
осложнений. Концентрическое ремоделирова-
ние ЛЖ с нормальной ММЛЖ, независимо от 
наличия обычных ФР, является важным пре-
диктором увеличения сердечно-сосудистой 
смертности у больных АГ [15]. По данным 10-
летнего наблюдения [25] распространение сер-
дечно-сосудистых осложнений составило при 
концентрической гипертрофии – 30%, при эк-
сцентрической гипертрофии – 25%, при кон-
центрическом ремоделировании – 15%, и толь-
ко 9% у больных АГ с нормальной ММЛЖ. По 
данным большинства исследований риск раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений при 
концентрической гипертрофии, когда ММЛЖ 
наибольшая, высок, оценивается как средний 
– при эксцентрической ГЛЖ, и относительно 
низкий – при концентрическом ремоделиро-
вании или нормальной геометрии ЛЖ. 

При оценке влияния ББ на геометрию ЛЖ 
(рисунок 2) отмечено, что в обеих группах боль-
ных практически вдвое увеличивается число 
больных, имеющих нормальные размеры сер-
дца; на фоне лечения бисопрололом это про-
исходило за счет уменьшения числа больных с 
концентрическим ремоделированием и экцен-
трической гипертрофией, а на фоне лечения 
небивололом существенно уменьшалось число 
больных с концентрической ГЛЖ. 

Положительная динамика структурных 
показателей улучшала функциональные свойс-
тва сердца. Исходно в обеих группах 2/3 боль-
ных имели диастолическую дисфункцию по I 

Рис. 1	 Влияние Конкора® и Небилета® на скорость УП АД.

М.Г.Глезер … Сравнительная эффективность лечения небивололом и бисопрололом больных АГ
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– рестриктивному типу. В отличие от больных, 
получавших бисопролол, у пациентов на фоне 
лечения небивололом имело место достовер-
ное улучшение показателей диастолической 
функции сердца, что нашло отражение в досто-
верном увеличении соотношения пик Е/пик А 
с 0,89±0,30 до 1,09±0,25 за счет достоверного 
уменьшения пика А с 0,62±0,11 до 0,52±0,07 
м/с, уменьшении IVRT со 100,7±13,3 до 
88,95±15,8 и D-time со 196,7±21,63 до 
183,4±18,3 с. Достоверно снизилось и число 
больных с диастолической дисфункцией серд-
ца, которая, по мнению большинства исследо-
вателей, служит первым признаком поражения 
сердца при АГ [18].

Органопротективные свойства небиволола 
особенно отчетливо проявились при изучении 
влияния препарата на структуру и функцию со-
судов. Отмечено, что ТИМ в сонной и плечевой 
артериях уменьшилась при назначении небиво-
лола и существенно не менялась при лечении 
бисопрололом (рисунок 3). Одновременно от-
мечено повышение степени дилатации плечевой 
артерии при пробе с реактивной гиперемией на 
фоне лечения небивололом и отсутствие досто-
верных перемен при назначении бисопролола 
(рисунок 3). Можно предположить, что эти по-
ложительные эффекты на структуру и функцию 
сосудов обусловлены возможностью небиволо-
ла увеличивать стимулированную и базальную 
выработки NO эндотелием [26], улучшать вазо-
дилатирующие свойства артерий и уменьшать 
степень их структурных изменений. Подобные 
эффекты отсутствуют у других препаратов это-
го класса [27]. В настоящее время нет сведений 
о том, насколько изменения эндотелий-зави-
симой релаксации или в структуре плечевой ар-

терии могут повлиять на прогноз заболевания 
у больных АГ. В ходе проспективных исследо-
ваний было установлено, что увеличение ТИМ 
сонных артерий является неблагоприятным 
прогностическим признаком развития кардио- 
и цереброваскулярных осложнений. Увеличение 
ТИМ, по данным Роттердамского исследования, 
в диапазоне нормальных значений от 0,75 до 0,91 
мм сопровождается ростом относительного рис-
ка развития первого МИ в 4,8 раза, независимо 
от наличия или отсутствия других ФР. 

Известно, что сниженная ВРС является фак-
тором, неблагоприятно влияющим на прогноз у 
пациентов с ИБС, недостаточностью кровообра-
щения. У больных АГ ВРС обычно снижена. 

Лечение, проведенное в обеих группах, улуч-
шало ВРС. Впервые проанализировано влияние 
лекарственной терапии на ВРС в зависимости 
от ее исходных характеристик. Пациенты были 
разделены на 2 группы в зависимости от преоб-
ладания тонуса симпатического или парасимпа-
тического звена вегетативной нервной системы 
(ВНС). Это разделение было произведено на 
основании величины LF/HF. У пациентов, ко-
торых условно можно отнести к лицам с гипер-
симпатотонией, при LF/HF>1,5 оба препарата 
оказывали положительный эффект. В положе-
нии лежа и стоя у пациентов происходило сни-
жение параметров, характеризующих симпати-
ческую составляющую при повышении исходно 
сниженной общей ВРС (рисунок 4). 

У больных с преобладанием тонуса пара-
симпатического звена при LF/HF<1,5 небиво-
лол оказывал положительный эффект в поло-
жении лежа и стоя, а бисопролол достоверно 
снижал ВРС и общую мощность спектра в по-
ложении лежа и при АОП (рисунок 5). 

Примечание: * – наличие достоверных различий по сравнению с данными до лечения, КР – концентрическое ремоде-
лирование, ЭГ – эксцентрическая гипертрофия, КГ – концентрическая гипертрофия.

Рис. 2	 Влияние терапии ББ на геометрию ЛЖ у больных АГ.
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При оценке биохимических показателей 
крови в группе пациентов, лечившихся небиво-
лолом, достоверно снижался уровень ТГ крови 
с 1,6±0,7 до 1,2±0,6** ммоль/л. Это согласуется 
с данными, опубликованными Von Fallois J, et 
al. 2001 [28] о том, что одним из наиболее важ-
ных свойств небиволола является его способ-
ность улучшать обмен веществ, в частности у 
больных СД. По данным, полученным в этом 
исследовании, содержание ТГ при лечении не-
бивололом снижается на 18%, ОХС – на 9%, 
глюкозы – на 16%. Существуют более скром-
ные оценки того, что небиволол, как и нифе-
дипин не нарушает липидный профиль [29]. 

Назначение ультраселективного бисопролола 
вызвало достоверное увеличение уровня тоща-
ковой глюкозы с 5,3±0,6 до 6,0±0,6** ммоль/л), 
при этом не было зарегистрировано ни одного 
нового случая развития СД.

Выводы

1.	 У пациентов с I-II степенями повышения 
АД антигипертензивный эффект Конко-
ра® и Небилета® по данным офисного из-
мерения АД и СМАД выражен одинаково. 
Однако при терапии Небилетом® проис-
ходит выраженное и более раннее сниже-
ние скорости утреннего подъема АД. 

Примечание: * – наличие достоверного различия по сравнению с показателями до лечения или по сравнению с показа-
телями в группе Конкора® с группой Небилета®.

Рис. 3	 Влияние Конкора® и Небилета® на ТИМ сонной артерии.
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Рис. 4	 Влияние Конкора® и Небилета® на ВРС у больных с повышенным тонусом симпати-
ческого звена вегетативной регуляции.

М.Г.Глезер … Сравнительная эффективность лечения небивололом и бисопрололом больных АГ
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2.	 Органопротективное действие небиволола: 
уменьшение ГЛЖ, ТИМ периферических со-
судов и эндотелиальной дисфункции, прояв-
ляется в более ранние сроки лечения и досто-
верно более выражено, чем у бисопролола. 

3.	 Небилет® оказывает положительное влия-
ние на ВРС у пациентов с АГ вне зависи-
мости от исходного тонуса ВНС. Конкор® 

у пациентов с исходно повышенным тону-
сом парасимпатического отдела ВНС мо-
жет снижать ВРС особенно при вертикаль-
ном положении больного. 

4.	 Небилет® уменьшает содержание ТГ в 
крови, а Конкор® увеличивает уровень то-
щаковой глюкозы у пациентов с АГ. 

*

* *

*

*

Рис. 5	 Влияние Конкора® и Небилета® на ВРС у больных с повышенным тонусом парасимпа-
тического отдела ВНС.
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