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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) каждый год уносят более 4 млн жизней. В общем массиве различных лекар-
ственных средств для лечения ССЗ отдельную нишу занимают β-адреноблокаторы. Уровень симпатической активности 
является независимым предиктором как общей, так и сердечно-сосудистой смертности.

Несмотря на то что β-адреноблокаторы давно известны, они остаются актуальными в лечении различных заболе-
ваний и в настоящее время, особенно у отдельных категорий пациентов (беременных, пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью, острыми и хроническими коронарными синдромами, хронической болезнью почек).

Проведен анализ современных данных литературы и рекомендаций, посвященных вопросам профилактики и лечения 
ССЗ с позиции использования  β-адреноблокаторов.
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Cardiovascular diseases claim more than 4 million lives every year. In the general array of various drugs for the treatment of CVD, 
a separate niche is occupied by betaadrenoblockers. The level of sympathetic activity is an independent predictor of both total and 
cardiovascular mortality.

Despite the fact that betaadrenoblockers have long been known, they remain relevant in the treatment of various diseases and at 
the present time, especially in certain categories of patients (pregnant women, patients with chronic heart failure, acute and chronic 
coronary syndromes, chronic kidney disease).

The article analyzed the current literature and recommendations on the prevention and treatment of cardiovascular diseases from 
the perspective of the use of the article analyzed the current literature and recommendations on the prevention and treatment 
of cardiovascular diseases from the perspective of the use of betaadrenoblockers.
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История изучения β-адреноблокаторов начинается с 1930 г., когда появились данные, что 
при воздействии на сердечную мышцу катехоламинов сила сокращений значительно возрас-
тает. Таким образом, катехоламины влияют на миокард [1—3]. В середине 1950-х гг. возникла 
идея борьбы с ишемией миокарда путем фармакологической блокады. Спустя 10 лет появил-
ся первый β-адреноблокатор — протеналол, который повышал толерантность к физическим 
нагрузкам, уменьшал частоту сердечных сокращений (ЧСС). Использование протеналола было 
прекращено, так как он оказывал тератогенный эффект при применении у беременных.
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В середине 1960-х гг. был синтезирован пропранолол. В 1988 г. профессору J. Black, автору 
идей и большинства работ в области изучения β-адреноблокаторов, присудили Нобелевскую 
премию. В 1967 г. были открыты подтипы β1- и β2-адренорецепторов и получено понятие о се-
лективности β-адреноблокаторов [4; 5].

Основные фармакологические свойства β-адреноблокаторов представлены в таблице.

Бета-адреноблокаторы делятся на группы.
1. По селективности: 
— селективные. Селективность β-адреноблокаторов — это воздействие в большей сте-

пени на β1-адренорецепторы, расположенные главным образом в миокарде, что позволяет 
использовать селективные β-адреноблокаторы у пациентов с сопутствующей патологией, так 
как воздействие на β2-адренорецепторы (расположены в гладких мышцах бронхов, сосудов 
и др.) будет существенно ниже. Максимальной кардиоселективностью обладают небиволол, 
бисопролол, в средней степени — метопролол, атенолол, бетаксолол, в меньшей степени — 
карведилол, ацебуталол, целипролол (см. таблицу) [5]. Важно помнить, что степень кардиосе-
лективности снижается с увеличением дозы β-адреноблокатора;

— неселективные. К ним относятся лабеталол, надолол, окспренолол, пиндолол, пропрано-
лол, соталол тимолол, которые действуют и на β1-адренорецепторы, и на β2-адренорецепторы.

2. По внутренней симпатомиметической активности (ВСА):
— β-адреноблокаторы с ВСА. Внутренняя симпатомиметическая активность характери-

зует способность β-адреноблокаторов проявлять антагонистические свойства в отношении 
собственного действия. Ей в максимальной степени обладают окспренолол, целипролол, 
пиндолол, в меньшей степени — ацебуталол, лабеталол. На фоне повышенного влияния сим-
патомиметической инервации β-адреноблокаторы с ВСА действуют подобно истинным 
β-адреноблокаторам (ЧСС снижается в меньшей степени), на фоне пониженного симпатическо-
го тонуса не оказывают такого действия, не вызывают выраженной брадикардии, в меньшей 
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степени влияют на тонус бронхов, периферических сосудов и действие гипогликемических 
средств [5]. Бета-адреноблокаторы с ВСА противодействуют негативной ино- и хронотроп-
ной активности и ослабляют вызванную β-блокадой рефлекторную периферическую вазо-
констрикцию, при этом не ослабляя позитивных эффектов на клинический прогноз у па-
циентов с острыми и хроническими коронарными синдромами и хронической сердечной 
недостаточностью [5];

— β-адреноблокаторы без ВСА (метопролол, пропранолол, атенолол, тимолол). Обладают 
антагонистическими свойствами в отношении β-адреноблокаторов с внутренней симпатоми-
метической активностью.

3. По мембраностабилизирующей активности (МСА), которая характеризует способность 
β-адреноблокаторов оказывать антиаритмический эффект. Максимальной МСА обладают 
пиндолол, карведилол, в меньшей степени — окспренолол, ацебутолол, бетаксолол [4; 5]. 

4. По вазодилатирующим свойствам. Механизмы вазодилатирующих свойств β-адреноблока-
торов разнообразны. У отдельных β-адреноблокаторов (карведилол, небиволол) отмечается ва-
зодилатирующее действие, механизмы которого различаются. Карведилол вызывает снижение 
тонуса сосудов также за счет блокады α1-адренорецепторов и оказывает дополнительный вазо-
дилатирующий эффект, небиволол — за счет усиления синтеза оксида азота в эндотелии [4; 5].

В настоящее время известно о наиболее распространенных эффектах β-адреноблокаторов:
— антиишемический эффект, который достигается за счет снижения ЧСС и сократимо-

сти миокарда, а значит, и потребности в кислороде. β-адреноблокаторы удлиняют диастолу, 
уменьшая ЧСС, и, соответственно, улучшают коронарную перфузию. Ингибирование выбро-
са свободных жирных кислот из жировой ткани обусловливает антиоксидантный эффект, вы-
званный катехоламинами [4]; 

— антиаритмический эффект — это результат прямого электрофизиологического действия 
β-адреноблокаторов, вызывающего снижение ЧСС и порога спонтанной деполяризации экто-
пических водителей ритма, удлинение рефрактерного периода АВ-узла [4];

— гипотензивный эффект, который развивается за счет вазодилатации, ингибирования 
продукции ренина и ангиотензина II, снижения сердечного выброса, ослабления центральных 
адренергических влияний [4]. 

Бета-адреноблокаторы и артериальная гипертензия. При развитии артериальной ги-
пертензии (АГ) отмечаются характерные морфологические изменения, характеризующиеся 
повышением периферического сопротивления кровотоку, обусловленным утолщением стен-
ки сосудов и уменьшением их просвета. Эти изменения характерны для сосудов различного 
калибра (увеличение содержания коллагена в медии и уменьшение эластина, гипертрофия 
и гиперплазия гладких мышц сосудов и соединительнотканного матрикса). Активация сим-
патической нервной системы способна ускорять пролиферацию гладкомышечных клеток, что 
имеет значение для сосудистого ремоделирования при АГ [6; 7]. 

Гипотензивный эффект β-адреноблокаторов связан прежде всего с урежением ЧСС, даже 
при неизменном ударном объеме кровообращения, и дилатацией сосудов, обусловленной 
угнетением эндотелийзависимой гиперполяризации вследствие торможения эндотелиаль-
ных калиевых каналов, нарушения NO-цГМФ-пути и блокады токов Ca2+-каналов [8].

Снижение артериального давления, вызываемое β-адреноблокаторами, во многом связа-
но с влиянием препаратов на сосудистое русло, диаметр которого во многом определяет об-
щее периферическое сосудистое сопротивление. Причинами снижения этого сопротивления 
могут быть: 

— влияние препаратов на центральные механизмы регуляции кровообращения и сниже-
ние нейрогенного сосудистого тонуса. Регистрация электрической активности симпатических 
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волокон в составе мышечных нервов не показала центрального симпатоингибирующего эф-
фекта β-адреноблокаторов [5; 8—10]. Разницы в эффектах гидрофильных (не проникающих 
через гематоэнцефалический барьер) и липофильных препаратов на вегетативную регуляцию 
вариабельности сердечного ритма не выявлено [8; 11];

— влияние препаратов на β-рецепторы юкстагломерулярного аппарата почек [12]. Ингиби-
рующее влияние β-адреноблокаторов на высвобождение ренина зависит от мембраностаби-
лизирующего действия препаратов, а не от их β-блокирующего эффекта [13];

— влияние препаратов на механизмы регуляции миогенного (базального) тонуса сосудов 
[8; 14—16]. Локализация β1-адренорецепторов в эндотелиоцитах артериальных сосудов объ-
ясняет способность кардиоселективных β-блокаторов вызывать расширение резистивных со-
судов и оказывать антигипертензивное действие [8].

Количество пациентов, нуждающихся в назначении β-адреноблокаторов для лечения АГ, со-
ставляет не менее 20 %, несмотря на различные мнения о целесообразности использования этих 
препаратов в лечении АГ [4]. При этом желательно, чтобы β-адреноблокатор был липофильным, 
оказывал вазодилатирующее действие и не имел ВСА, побочных метаболических эффектов [8]. 

Метопролол, который назначали пациентам с АГ в течение 1 года, снижал артериальное 
давление без изменения (или с увеличением) общего периферического сопротивления крово-
току, по данным различных исследований [17—20]. В то же время селективный β-адренобло-
катор целипролол (препарат с ВСА) у пациентов с АГ после 18-недельного применения снижал 
артериальное давление, и этот эффект был обусловлен уменьшением системного и регионарно-
го периферического сопротивления кровотоку без изменения минутного объема кровообра-
щения [14]. Аналогичный эффект наблюдается и в отношении бисопролола. У 26 пациентов 
с АГ 6-недельное назначение бисопролола приводило к снижению артериального давления  
при неизменной фракции сердечного выброса [15; 16].

Таким образом, несмотря на различные противоречивые мнения относительно назначе-
ния β-адреноблокаторов при АГ, они активно используются для лечения пациентов с данным 
заболеванием.

Бета-адреноблокаторы и хроническая болезнь почек. Доказана связь хронической бо-
лезни почек (ХБП) с повышенными активностью симпатической нервной системы и уровнем 
адреналина и норадреналина крови, которые играют важную роль в патогенезе многих сер-
дечно-сосудистых заболеваний, таких как АГ, гипертрофия левого желудочка, хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН) и др., и способствуют повышенному риску смертности в этой 
популяции [21—24].

Адреналин и норадреналин стимулируют α1-адренорецепторы в гладких мышцах перифе-
рических сосудов, в том числе в почечных артериолах, приводя к вазоконстрикции с увеличе-
нием периферического сосудистого сопротивления.

Также стимулируются β1-адренорецепторы юкстагломерулярного аппарата, активируя 
высвобождение ренина и активации ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и также 
приводя к повышенной реабсорбции натрия и воды в почечных канальцах [24].

У пациентов с ХСН как на додиализных стадиях, так и на терминальной стадии ХБП были 
получены убедительные доказательства положительных эффектов β-адреноблокаторов на об-
щую и сердечно-сосудистую смертность, а также на риск госпитализаций, обусловленных сер-
дечно-сосудистыми осложнениями и декомпенсацией сердечной недостаточности [23; 25]. 

Однако β-адреноблокаторы достаточно редко применяют в лечении пациентов с ХБП [21; 
22; 24]. Только 30—50 % пациентов этой категории используют β-адреноблокаторы [22; 24].

S. V. Badve и соавт. продемонстрировали, что β-адреноблокаторы были эффективны у па-
циентов со скоростью клубочковой фильтрации (СКФ) ≤ 60 мл/мин и ХСН с низкой фракцией 
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выброса (ХСНнФВ). Они, используя результаты плацебо-контролируемых клинических иссле-
дований, установили, что лечение β-адреноблокаторами весьма снижает риск общей и сер-
дечно-сосудистой смертности (на 28 % и 34 % соответственно), хотя и вызывает существенное 
увеличение риска брадикардии и гипотензии в этой группе пациентов [25]. Применение 
β-адреноблокаторов у пациентов с ХСН с сохраненной фракцией выброса (ХСНсФВ), наоборот, 
характеризовалось отрицательными эффектами, и в настоящее время ведутся дискуссии о це-
лесообразности применения β-адреноблокаторов у пациентов с ХСНсФВ.

M. G. Shlipak и соавт. продемонстрировали положительный эффект применения β-адре-
ноблокаторов при лечении пациентов с острыми коронарными синдромами со сниженной 
функцией почек, этот эффект был наиболее выражен в группе с концентрацией креатинина 
в крови более 2,0 мг/дл [26].

Нефропротективный эффект имеет карведилол, так как обладает антиоксидантными свой-
ствами и способностью блокировать α1-адренорецепторы в сосудах почки. Карведилол защи-
щает компоненты клеточной мембраны от повреждения свободными кислородными радика-
лами, присутствующими в организме при ХБП в больших количествах, тем самым препятствуя 
развитию микроальбуминурии, которая ассоциируется с повышенным сердечно-сосудистым 
риском [24; 27].

Нужно отметить, что применение β-адреноблокаторов без ВДС, например метопролола или 
атенолола и особенно пропранолола, при определенных условиях может снижать почечный 
кровоток и СКФ у пациентов со сниженной функцией почек, так как эти препараты, в отличие 
от карведилола, не препятствуют повышенной стимуляции почечных сосудистых α-адреноре-
цепторов, хотя определенный нефропротективный эффект им присущ. Метопролол и атенолол 
замедляют скорость снижения почечной функции у пациентов с сахарным диабетом [24].

После физической нагрузки, во время терапии блокаторами минералокортикоидных ре-
цепторов, при выраженном метаболическом ацидозе, тубулоинтерстициальной нефропатии 
применение β1-неселективных β-адреноблокаторов без ВДС ассоциировано с повышением 
относительного риска развития гиперкалиемии у пациентов на поздних стадиях ХБП [28—31].

Однако у пациентов с ХБП β-адреноблокаторы уступают ингибиторам ангиотензинпревра-
щающего фермента в эффективности замедления прогресса почечного заболевания, оценива-
емого по выраженности альбуминурии и снижению СКФ [32; 33].

Бета-адреноблокаторы и хроническая сердечная недостаточность. Первоначально 
β-адреноблокаторы не использовали при ХСН в связи с их отрицательным инотропным эф-
фектом. Однако во многих исследованиях (MERIT-HF, COPERNICUS, CIBIS II, SENIORS) среди па-
циентов с ХСНнФВ было доказано, что изучаемые β-адреноблокаторы имели преимущества 
в снижении смертности [34—38]. Согласно рекомендациям Европейского общества кардиоло-
гов (2024) β-адреноблокаторы назначают всем пациентам с ХСНнФВ при отсутствии противо-
показаний для снижения риска госпитализации из-за ХСН и смерти [39].

Учитывая дозозависимое влияние β-адреноблокаторов на выживаемость, рекомендуется 
титровать дозу до целевой или максимально переносимой в каждом конкретном случае [40; 
41]. Согласно исследованию S. Toyoda и соавт., показана лучшая эффективность бисопролола 
по сравнению с карведилолом в отношении защиты от повреждения миокарда и сохранения 
функции легких у пациентов с ХСНнФВ [42]. Кроме того, часто прием карведилола сопрово-
ждается выраженной артериальной гипотензией, ортостатическими симптомами, что требует 
перехода на прием бисопролола во избежание обсуждаемых эффектов и продолжения тера-
пии [43].

Однако преимущества β-адреноблокаторов у пациентов с ХСНсФВ остаются неизвестны-
ми, хотя в клинической практике они по-прежнему повсеместно используются независимо от 
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систолической функции левого желудочка (ЛЖ). Исследования EMPEROR-preserved и PARAGON 
продемонстрировали, что β-адреноблокаторы использовали у пациентов с ХСНсФВ в 80—85 % 
случаев [44; 45].

Применение β-адреноблокаторов увеличивало количество госпитализаций по поводу 
ХСНсФВ и не дало никаких преимуществ в отношении смертности у пациентов с фракцией вы-
броса ЛЖ более 50 %, согласно исследованию TOPCAT [46]. В исследовании C. S. Park и соавт. 
обследовали около 2000 пациентов с ХСН с фракцией выброса ЛЖ более 40 % в регистре STRATS-
AHF 2024 и обнаружили, что у пациентов с низкой глобальной продольной деформацией менее 
14 % наблюдалась значительно более низкая смертность, чем у пациентов с фракцией выброса 
ЛЖ 40 % и глобальной продольной деформацией более 14 %. Возможной причиной неэффек-
тивности β-адреноблокаторов при ХСНсФВ может быть то, что у пациентов с данным заболева-
нием имеющаяся патология необязательно включает ремоделирование сердца [47; 48].

Таким образом, β-адреноблокаторы играют ключевую роль в лечении ХСНнФВ, и, являясь 
препаратами первой линии, положительно влияют на сердечно-сосудистые исходы и суще-
ственно снижают смертность [49].
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