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В связи с высоким риском развития сердечно-сосудистых осложнений, 
приводящих к ранней инвалидизации и преждевременной смерти, 

сахарный диабет 2 типа (СД 2 типа) в недалеком будущем может 
стать главной проблемой здравоохранения в мире.

Артериальной гипертони-
ей (АГ) страдает до 80% 
больных СД 2 типа. Риск 

преждевременной смерти у них 
значительно выше, на 1/3 сни-
жена продолжительность жизни 
[1]. Распространенность ише-
мической болезни сердца (ИБС) 
больше в 2–4 раза, риск разви-
тия острого инфаркта миокарда 
(ОИМ) в 6–10 раз и мозговых ин-
сультов в 4–7 раз выше у больных 
с АГ и СД 2 типа, чем без него [2]. 

Необходимость применения 
β-адреноблокаторов в лечении 
АГ у больных с метаболическим 
синдромом и СД 2 типа
Повышенная смертность боль-
ных с метаболическим синдро-
мом (МС) и СД 2 типа связана 
с тремя основными факторами 
риска: АГ, гипергликемией и ги-
перлипидемией. Важную роль в 
патогенезе АГ при МС и СД 2 типа 
играет повышение активности 
симпатической нервной системы 
(СНС), которая вызвана гиперин-
сулинемией и гиперлептинемией. 
И инсулин, и лептин, действуя на 
уровне гипоталамических ядер, 
вызывают активацию ряда сим-

патических нервов (почечных, 
надпочечниковых, висцераль-
ных) и повышение концентра-
ции катехоламинов в плазме [3]. 
Участие повышенной активности 
СНС в патогенезе АГ при МС и 
СД 2 типа диктует необхо-
димость применения бе та-
адреноблокаторов в лечении АГ у 
этих категорий больных. У боль-
ных с МС и СД 2 типа с АГ гораздо 
раньше формируется гипертро-
фия миокарда левого желудочка, 
которая является важным фак-
тором риска внезапной смерти 
вследствие асистолии и развития 
тяжелых нарушений ритма серд-
ца (НРС). НРС у больных СД 2 
типа встречаются в 37,7%, бета-
адреноблокаторы в таком случае 
могут служить средством не толь-
ко антиаритмической терапии, но 
и профилактики развития НРС и 
асистолии.
АГ может быть как следствием, 
так и причиной развития МС и 
СД 2 типа. Длительное течение АГ 
вследствие хронического сниже-
ния кровотока и повышения об-
щего сосудистого сопротивления 
приводит к снижению чувстви-
тельности периферических тка-

ней к инсулину и последующему 
развитию МС и СД 2 типа. Таким 
образом, гипотензивная терапия 
с достижением целевого уровня 
АД является не только симптома-
тической, но и патогенетической 
терапией МС и СД 2 типа. 
Эффективность лечения АГ у 
больных СД 2 типа была под-
тверждена данными исследо-
вания UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study). В ис-
следовании UKPDS тщательный 
контроль АД приводил к сниже-
нию частоты осложнений СД на 
24%, смертности от осложнений 
СД на 32%, риска развития моз-
гового инсульта на 44%, риска 
развития диабетической микро-
ангиопатии на 37%, прогрессиро-
вания диабетической ретинопа-
тии на 34% и ослабления остроты 
зрения на 47% [4].

Эффективность 
β-адреноблокаторов 
для лечения и профилактики 
ИБС у больных СД 2 типа
Основной причиной смерти почти 
50% больных СД 2 типа является 
инфаркт миокарда (ИМ). Харак-
терной особенностью ИБС при 
СД 2 типа является частое разви-
тие безболевой ишемии миокарда, 
что затрудняет своевременную 
диагностику ИМ и значительно 
ухудшает прогноз у больных ИБС.
Результаты многочисленных ис-
следований по изучению при-
менения высокоселективных 
бе та-а д реноблокаторов ка к 
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вторичной профилактики по-
вторных ИМ и постинфарктной 
стенокардии показали снижение 
смертности на 25% и снижение 
случаев повторных ИМ на 29%. 
Причем у больных СД 2 типа от-
мечалось почти в 3 раза большее 
снижение смертности по срав-
нению с больными без диабета 
(37% и 13% соответственно) в 
результате приема селективных 
бета-адреноблокаторов [5].
Достоверное снижение смертно-
сти среди перенесших ИМ боль-
ных СД отмечалось в исследова-
нии ISIS-1 (Th e First International 
Study of Infarct Survival) [6], 
MIAMI (Th e Metoprolol In Acute 
Myocardial Infarction) [7] и The 
Goteborg Metoprolol Trial [8]. 
В исследовании The Bezafibrate 
Infarction Prevention Study (BIP) 
терапия бета-адреноблокаторами 
сопровождалась достоверным 
снижением общей смертно-
сти и смертности от сердечно-
сосудистых осложнений у боль-
ных СД, в первую очередь – у лиц, 
перенесших ИМ [5].
Всем пациентам, страдающим 
СД 2 типа и перенесшим ОИМ 
или нестабильную стенокардию, 
показано назначение селектив-
ных бета-адреноблокаторов как 
стандартное средство вторичной 
профилактики ИБС. 

Выбор β-адреноблокаторов 
для лечения больных СД и МС
На протяжении длительно-
го времени применение бета-
адреноблокаторов у больных 
СД 2 типа было ограничено и 
даже противопоказано. Свя-
зано это с неблагоприятным 
влиянием неселективных бета-
адреноблокаторов на углеводный 
и липидный обмен. Многие селек-
тивные бета-адреноблокаторы, 
применявшиеся ранее, в боль-
ших дозах утрачивают свою 
селективность и  проявляют 
антагонизм по отношению к β2-
адренорецепторам. Такие бета-
а д реноблокаторы способны 
удлинять гипогликемические со-
стояния и маскировать симпто-
мы гипогликемии. В ряде случаев 
они приводят к гипергликемии и 
даже к гипергликемической коме, 

блокируя β-адренорецепторы 
поджелудочной железы и таким 
образом препятствуя высвобож-
дению инсулина. Неселективные 
бета-адреноблокаторы негативно 
влияют на липидный обмен, сти-
мулируя атерогенез. 
За последние годы для устране-
ния побочных эффектов фар-
макологи создали ряд бета-
адреноблокаторов, способных 
блокировать в достаточных те-
рапевтических дозах только 
β1-адрено  рецепторы.
В рекомендациях Европейского 
общества по АГ и Европейско-
го общества кардиологов 2007 г., 
рекомендациях по АГ ВНОК 2010 г., 
рекомендациях МС ВНОК 2010 г. 
у боль ных МС и СД допускается 
применение бета-адренобло ка-
торов с вазодилятирующими свой-
ствами. К ним относятся высоко-
селективный бета-адреноблокатор 
небиволол (Небилет, «Берлин-Хеми 
АГ/Менарини Групп», Германия) 
и карведилол. 

Небиволол
Небиволол – один из современ-
ных высокоселективных препа-

ратов. Его особенностью является 
не только исключительно высо-
кая β1-селективность, но и вазо-
дилятирующий эффект [9–12]. 
Эффективность и безопасность 
терапии небивололом была про-
демонстрирована в исследова-
нии SENIORS [9]. В результате 
экспериментальных исследова-
ний было установлено, что даже 
назначаемый в относительно 
больших дозах препарат не утра-
чивает свою β1-селективность 
благодаря соотношению β1- и β2-
блокирующей активности [13, 14] 
(табл.).
Активное вещество небиволола 
представляет собой рацемат, со-
стоящий из двух энантиомеров: 
D-небиволола и L-небиволола. 
D-небиволол является конку-
рентным и высокоселективным 
блокатором β-адренорецепторов, 
а L-небиволол оказывает мягкое 
вазодилятирующее действие за 
счет модуляции высвобождения 
релаксирующего фактора NО 
(оксида азота) из эндотелия со-
судов (рис. 1).
В последние годы возрос науч-
ный и практический интерес к 

Препарат Соотношение β1/β2-блокирующей активности
Небиволол 288
Бисопролол 26
Целипролол 4,8
Метопролол 25
Атенолол 15
Буциндолол 3,5
Пропранолол 1,9
Пиндолол 1,9

Таблица. Небиволол – высокоселективный β1-адреноблокатор (T. Cleophas, 1994)

НЕБИВОЛОЛ
(из 2-х энантиомеров)

L-небиволол D-небиволол

Модулирует 
высвобождение NO 
из эндотелия сосудов 

Высокоселективный 
β1-адреноблокатор

Связываются
с альбуминами крови

98,1%97,9%

Рис. 1. Активное вещество небиволола представляет собой рацемат, состоящий из двух 
энантиомеров
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АГ, атеросклерозе, сердечной 
недостаточности. В 1998 г. трем 
американским ученым была при-
суждена Нобелевская премия в 
области медицины за работы, по-
священные роли оксида азота.
NO является, пожалуй, одной из 
самых простых межклеточных 
сигнальных молекул. Он образу-
ется в эндотелиальных клетках 
сосудистой системы. Этот оксид 
активизирует фермент гуанилат-
циклазу, которая, в свою очередь, 
катализирует реакцию образова-
ния циклического гуанозинмо-
нофосфата (цГМФ) из гуанозин-
тирозинфосфата. При нарушении 
функций сердечно-сосудистой 
системы NO повышает уровень 
цГМФ, что ведет к расшире-
нию кровеносных сосудов, то 
есть вазодилятации, регулируя 

тем самым уровень АД (рис. 2). 
Тот факт, что вазодилятирующее 
действие небиволола опосреду-
ется его влиянием на обмен NO, 
был установлен на животных мо-
делях. Клинические исследова-
ния это подтвердили [15].
NO, проникая в тромбоциты, 
препятствует их агрегации, то 
есть препятствует образованию 
тромбозов. NO препятствует 
развитию воспаления в повреж-
денной эндотелиальной стенке 
сосуда, замедляя таким образом 
прогрессирование атеросклероза. 
NO снижает рост гладкомышеч-
ных клеток, тем самым уменьшая 
прогрессирование хронической 
сердечной недостаточности. NO 
обладает также множественными 
физиологическими эффектами. 
Являясь нейромедиатором ЦНС, 
NO способен улучшать память, 
возможно, тем самым предот-
вращая прогрессирование бо-
лезни Альцгеймера. NO обладает 
свойствами антиоксиданта, ней-
трализуя свободные радикалы. 
В дыхательной системе он явля-
ется вазо- и бронходилататором. 
В гастроинтестинальной – стиму-
лирует нормальную перистальти-
ку кишечника. В урогенитальной 
системе NO участвует в регуля-
ции функций мочевого пузыря. 
Кроме того, являясь важным ме-
диатором, участвует в механизме 
эрекции у мужчин. NO улучша-
ет кровообращение скелетных 
мышц, тем самым увеличивая 
приток питательных веществ и 
кислорода к ним и удаляя избы-
ток молочной кислоты (рис. 3). 
Это особенно важно для больных 
СД 2 типа и ожирением.
Небиволол обладает хорошим 
профилем эффективности и без-
опасности. Так, препарат эффек-
тивен в качестве монотерапии 
у 70% больных, он снижает как 
систолическое, так и диастоличе-
ское артериальное давление (АД), 
не нарушая его суточный ритм. 
Небиволол обладает пролонги-
рованным действием, что под-
тверждается высоким значением 
показателя Т/Р (отношение оста-
точного гипотензивного эффекта 
к максимальному, рассчитывает-
ся как отношение среднего сни-

NO

гуанилатциклаза

в ГМК в тромбоцитах

Антиагрегантный
эффект

Вазодилатирующий
эффект

GTP цГМФ→
Са2+
→

Рис. 2. Оксид азота – одна из самых простых 
межклеточных сигнальных молекул

Сердечно-
сосудистая 
система

Другие системы
Урогени-
тальная
система

Мышечная
система

Иммунная
система

Центральная
нервная
система

Гастроинтес-
тинальная
система

Дыхательная 
система

NO

Рис. 3. NO участвует в регуляции функций всех систем организма
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Рис. 4. Динамика показателей систолического АД на фоне терапии Небилетом

роли эндотелия и оксида азота 
в развитии и прогрессировании 
сердечно-сосудистых заболева-
ний. В настоящее время дефициту 
содержания NO придается боль-
шое значение при многих распро-
страненных патологических со-
стояниях, в частности при ИБС, 

* р < 0,01
** p < 0,05

** p < 0,05
# НД

НД – недостоверно
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жения АД в промежутке между 
20 и 24 ч. после приема препарата 
к максимальному снижению АД 
после приема препарата и позво-
ляет получить представление о 
длительности и равномерности 
действия антигипертензивного 
препарата, %) – 90% при одно-
кратном приеме [16]. Антигипер-
тензивное действие небиволола 
сохраняется даже при его дли-
тельном применении. Отмена 
препарата не приводит к разви-
тию ребаунд-синдрома (синдром 
рикошета) [17, 18]. Его назначе-
ние не требует титрации дозы, 
так как 5 мг небиволола в сутки, 
по данным ряда клинических 
исследований, является наибо-
лее оптимальным. Исключение 
составляют пациенты в возрас-
те старше 65 лет с поражением 
почек. У этой категории пациен-
тов стартовая доза препарата – 
2,5 мг. Прием пищи не влияет на 
его абсорбцию, таким образом, 
небиволол можно принимать во 
время, до и после еды. Небиво-
лол эффективен как у молодых 
пациентов, так и у лиц старшего 
возраста [19]. В серии контроли-
руемых исследований было по-
казано, что частота побочных 
эффектов при назначении не-
биволола сопоставима с таковой 
в группе плацебо [20]. Антиги-
пертензивная эффективность 
и переносимость небиволола 
сравнивалась с эффективностью 
и переносимостью антагонистов 
кальция, ингибиторов АПФ и 
других бета-адреноблокаторов, 
при этом было показано, что он, 
как минимум, так же эффекти-
вен, а профиль его переносимо-
сти даже несколько лучше, чем у 
других антигипертензивных пре-
паратов [21, 22].
Наш собственный опыт приме-
нения Небилета у больных с АГ и 
МС, то есть с нарушениями угле-
водного, липидного обмена и ожи-
рением, убедительно доказал пре-
имущества этого препарата для 
данной категории больных. За все 
время приема пациентами Неби-
лета не было зарегистрировано не-
желательных побочных явлений. 
Лечение АГ у больных с МС Не-
билетом привело к хорошему 

мягкому гипотензивному эффек-
ту с улучшением суточного про-
филя АД (рис. 4, 5). Эффективно 
снижалась частота сердечных со-
кращений. При этом не было от-
мечено чрезмерной брадикардии 
и нарушения проводимости при 
анализе электрокардиограммы 
[23]. Хороший антигипертензив-
ный эффект Небилета сопрово-
ждался позитивным влиянием на 
показатели углеводного и липид-
ного обменов (рис. 6, 7). 

Считается, что высокоселек-
тивные бета-адреноблокаторы 
характеризуются отсутствием 
влияния на метаболические по-
казатели. Однако на фоне тера-
пии Небилетом эти показатели 
даже достоверно улучшались. 
На фоне его приема достоверно 
уменьшился уровень тригли-
церидов – на 12%. Кроме того, в 
нашем исследовании получено 
достоверное снижение уровня 
глюкозы в крови через 2 ч после 
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приема пищи на 14% и выявлена 
тенденция к повышению чувстви-
тельности к инсулину [24]. Такие 
позитивные метаболические эф-
фекты Небилета (небиволола) 

можно объяснить, с одной сторо-
ны – его высокой селективностью:  
выше, чем у всех других препа-
ратов этой группы, и с другой – 
дополнительным механизмом 
действия, связанным со стимуля-
цией синтеза мощного сосудорас-
ширяющего вещества (NO).

Влияние небиволола на уровень 
гормонов щитовидной железы 
и альдостерона у больных с МС
У больных с МС гиперлептине-
мия и гиперинсулинемия при-
водят к повышению секреции 
тиреотропин-рилизинг гормона в 
гипоталамусе, что в свою очередь 
вызывает нарушение секреции 
тиреотропного гормона и пролак-
тина в гипофизе и, как следствие, 
вызывает снижение функции щи-
товидной железы и повышение 
продукции альдостерона в надпо-
чечниках. В то же время извест-
но, что бета-адреноблокаторы 
могут подавлять функцию щи-
товидной железы, в связи с чем 
нами было проведено исследова-
ние по изучению влияния неби-
волола на показатели гормонов 
щитовидной железы Т3, Т4, ТТГ, 
а также альдостерона. Терапия 
Небилетом (небивололом) не 
приводила к существенному из-
менению уровня гормонов щи-
товидной железы (рис. 8), в то 
время как уровень альдостерона, 
исходно повышенный у больных 
МС и АГ, достоверно снижался с 
355,82 ± 176,17 до 176,17 ± 118,06 
(р < 0,005) (рис. 9) [24].

Динамика вариабельности 
ритма сердца и интервала QT 
у больных с МС и АГ на фоне 
терапии небивололом
Прогноз у больных с АГ и МС за-
висит не только от эффективности 
антигипертензивной терапии, но и 
от степени поражения органов ми-
шеней. За последние три десятиле-
тия получено много доказательств 
связи между снижением вариа-
бельности ритма сердца (ВРС) 
и повышением вероятности ле-
тального исхода при ИБС, прежде 
всего – при ИМ [25]. Результаты 
ряда исследований демонстриру-
ют, что у больных СД также име-
ется снижение ВРС [26]. Одним 

из наиболее изученных факторов 
риска внезапной сердечной смер-
ти и желудочковых аритмий, в том 
числе фатальных, является удли-
нение интервала QT. Существуют 
исследования, свидетельствующие 
о связи между нейропатическим 
удлинением интервала QT у боль-
ных СД и внезапной коронарной 
смертью [27]. Однако у больных 
МС и АГ таких исследований не 
проводилось. 
В связи с этим нами было прове-
дено исследование влияния Не-
билета (небиволола) на динамику 
QT и ВРС у больных с МС и АГ. 
18 больных с метаболическим 
синдромом и АГ получали Не-
билет в дозе 5 мг в течение 24 не-
дель. Всем больным проводилось 
бифункциональное монитори-
рование ЭКГ и АД с программой 
автоматической обработки ин-
тервала QT до и через 24 недели 
лечения Небилетом. При иссле-
довании ВРС и мониторирова-
нии АД использовалась система 
«Союз» фирмы «ДМС Передовые 
технологии». Главной особенно-
стью используемого нами метода 
анализа ВРС на длительных про-
межутках времени являлось ис-
следование функции, характери-
зующей зависимость синусовой 
аритмии от величины среднего 
значения частоты сердечных со-
кращений (ЧСС).
У больных МС и АГ I ст. показа-
тели средневзвешенной вариа-
ции ритмограммы (СВВР) были 
существенно ниже, чем в группе 
«нормы». На фоне терапии Не-
билетом, через 24 недели лечения 
отмечалось увеличение СВВР у 
90% больных, у 10% – СВВР оста-
валась без динамики (рис. 10). 
Увеличение вариабельности 
ритма сердца сопровождалось 
хорошим антигипертензивным 
эффектом, снижением ЧСС и 
улучшением клинического ста-
туса больных.
До лечения среднесуточное зна-
чение длительности интервала 
QT у всех пациентов с метабо-
лическим синдромом было до-
стоверно больше, чем в группе 
здоровых добровольцев – 445 ± 
26 мс и 425 ± 34 мс соответствен-
но (р < 0,05). После 24 недель ле-
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чения Небилетом длительность 
интервала QT достоверно умень-
шилась с 445 ± 26 мс до 433 ± 
17 мс (р < 0,05) (рис. 11). Таким 
образом, наше исследование про-
демонстрировало положительное 
влияние Небилета (небиволола) 
также на электрофизиологиче-
ские свойства миокарда [28].

Влияние небиволола на 
перфузию головного мозга 
у больных с МС и АГ
Поражение головного мозга при 
АГ начинается с патологических 
изменений микроциркуляторно-
го русла, приводящих к потере 
физиологических свойств, одним 
из которых является способность 
к регуляции перфузионного дав-
ления в головном мозге в ответ 
на изменения общего системного 
артериального давления. Нару-
шение ауторегуляции мозгово-
го кровотока является наиболее 
ранним признаком вовлечения 
микроциркуляторного русла в 
патогенетический процесс при 
гипертонической ангиоэнцефа-
лопатии, основной причиной ко-
торой, как и острой недостаточ-
ности мозгового кровообращения 
(ОНМК) у больных АГ, является 
снижение мозгового кровотока 
вследствие хронического повы-
шения АД и снижение или утра-
та способности сосудов микро-
циркуляторного русла глубоких 
отделов мозга к ауторегуляции 
мозгового кровотока, то есть под-
держанию его адекватного уровня 
с помощью вазодилятации, воз-
никающей в ответ на ишемию. Из-
менение ответа мозговых артерий 
на ишемию, выявляемое на ран-
них стадиях нарушения перфузии 
головного мозга, может являться 
предиктором ОНМК. Обнаруже-
ние этих нарушений мозгового 
кровотока до того, как в мозговых 
артериях возникнут необрати-
мые изменения, может повлиять 
на дальнейшую тактику лечения 
пациентов с АГ. 
Сведения литературы о влия-
нии бета-адреноблокаторов на 
состояние перфузии головного 
мозга у пациентов, страдающих 
АГ, противоречивы. В одних ис-
следованиях было показано, что 

кратковременная терапия бета-
адреноблокаторами приводила к 
снижению перфузии головного 
мозга с развитием ишемической 
симптоматики [29, 30], в других – 
длительная терапия вызывала 
увеличение мозгового кровотока, 
уменьшение асимметрии и вос-
становление реактивности цере-
бральных сосудов [31].
Это послужило причиной для 
проведения собственных иссле-
дований, посвященных изуче-
нию перфузии головного мозга 
методом однофотонной эмисси-
онной компьютерной томогра-
фии (ОЭКТ) у пациентов с МС 
исходно и на фоне приема Не-
билета (небиволола) в течение 
24 недель. У всех больных с МС 
исходно наблюдалось нарушение 
перфузии головного мозга. Из 20 
пациентов со сниженным моз-
говым кровотоком в затылочно-
теменных областях у 15 выявле-
ны нарушения слева (средний 
показатель уровня перфузии по 
группе 64,47 ± 6,64%) и у 13 па-
циентов справа (средний показа-
тель – 64,74 ± 5,89%). У 8 человек 
изменения перфузии наблюда-
лись в затылочно-теменных от-
делах обоих полушарий. В те-
менных отделах слева отмечено 
снижение мозговой перфузии 
у 10 человек, при этом сред-
ний показатель уровня перфу-
зии по группе составлял 76,05 ± 
11,85%, то же справа – у 8 чело-

век, средний показатель по груп-
пе – 77,37 ± 13,88%. В височно-
затылочных отделах изменения 
были выявлены у 5 человек слева 
и у 6 человек справа, при этом 
средний показатель уровня пер-
фузии по всей группе был близок 
к нормальному значению и со-
ставлял 93,68 ± 5,49% и 95 ± 4,71% 
соответственно. Височные отде-
лы левого полушария (ЛП) были 
поражены у 8 человек, правого – 
также у 8 человек. В среднем 
по группе уровень мозгового 
кровотока доходил до 88,42 ± 
13,95% и 84,74 ± 14,09% соответ-
ственно. В височно-теменных 
отделах изменения перфузии 
были отмечены у 9 человек слева 
(в среднем по группе до 88,95 
± 11,74%) и справа у 8 человек 
(в среднем по группе 89,47 ± 11,41%). 
В лобно-височно-теменных от-
делах слева наблюдались из-
менения у 5 человек, справа – у 
6 человек. Средний по группе 
уровень перфузии в этих обла-
стях был близок к физиологиче-
ской норме и составлял 91,84 ± 
10,44% и 95,53 ± 6,43% соответ-
ственно. В лобно-теменных от-
делах снижение мозговой перфу-
зии отмечено у 15 человек слева 
(в среднем до 77,89 ± 12,84%) и у 
13 человек справа (в среднем по 
группе 77,63 ± 12,06%). В связи 
с разной степенью выраженно-
сти поражений в полушариях 
головного мозга, наблюдалась 
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патологическая межполушар-
ная асимметрия, составлявшая 
в среднем по группе 21,3 ± 5,6%. 
Таким образом, наиболее выра-
женные изменения обнаружены 
в затылочно-теменных, темен-
ных и лобно-теменных отделах. 
По частоте встречаемости пер-
вое место занимают затылочно-
теменные, затем лобно-теменые 
отделы головного мозга [23].
Повторное исследование перфу-
зии головного мозга, проведен-
ное после 24-недельной терапии 
Небилетом (небивололом), вы-
явило следующую динамику по-
казателей мозгового кровотока. 
7 человек по показателям перфузии 
головного мозга достигли физио-
логической нормы. В затылочно-
теменных областях слева снижен-
ный мозговой кровоток отмечался 
у 8 человек, справа – у 6 человек. 
Достоверно в среднем по груп-
пе улучшилось кровоснабжение 
затылочно-теменных областей 
как слева (исходно 64,47 ± 6,64%, 
после терапии 84,47 ± 10,79% (p < 
0,05)), так и справа (исходно 64,74 ± 
5,89%, после терапии 82,89 ± 
12,17% (p < 0,05)). Число пациен-
тов, имевших дефекты перфузии 
в теменных областях ЛП, снизи-
лось с 10 до 5 (в среднем по груп-
пе исходно 76,05 ± 11,85%, после 
терапии 80,53 ± 11,04% (p < 0,05)), 
и в ПП – с 8 до 4 человек (77,37 ± 

13,88% и 86,58 ± 14,91% соответ-
ственно). В височных отделах 
слева изменения наблюдались у 
3 человек, в среднем уровень пер-
фузии по группе составлял 92,11 ± 
8,87% (исходно 88,42 ± 13,95% 
(p < 0,05)), то же справа у 3 чело-
век, в среднем по группе 92,11 ± 
10,32% (исходно 84,74 ± 14,09% 
(p < 0,05). По остальным областям 
не получено достоверной динами-
ки изменения перфузии. Отмече-
на лишь тенденция повышения 
мозгового кровотока в височно-
затылочных, височно-теменных и 
лобно-теменных областях (рис. 12).
Достоверное улучшение состоя-
ния перфузии головного мозга 
на фоне терапии Небилетом, 
предположительно, обусловлено 
несколькими факторами. Повы-
шение продукции NO, как допол-
нительное свойство небиволола, 
приводит к улучшению способ-
ности сосудов микроциркуля-
торного русла головного мозга к 
вазодилятации. Наряду с этим, 
достоверное снижение уровня 
триглицеридов и постпранди-
ального уровня глюкозы на фоне 
применения небиволола способ-
ствует улучшению реологических 
свойств крови и снижению по-
вышенной способности к тром-
бообразованию. Кроме того, не-
биволол не снижает сердечный 
выброс. Все эти эффекты неби-
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Рис. 12. Динамика изменений перфузии головного мозга у пациентов с МС 
(n = 20) на фоне терапии Небилетом

волола, вероятно, обеспечивают 
улучшение кровотока в сосудах 
микроциркуляторного русла го-
ловного мозга [23].

Заключение
Проведенные нами исследования 
свидетельствуют об эффективно-
сти и безопасности применения 
Небилета (небиволола) у больных 
МС и АГ. Небилет не только за-
метно снижал АД в течение суток 
при однократном приеме, не на-
рушая его суточного ритма, но и 
оказывал положительное влияние 
на углеводный и липидный обмен, 
что выгодно отличает его от всех 
известных препаратов этой груп-
пы. Способность небиволола сти-
мулировать синтез NO эндотелием 
сосудов приводила к достоверно-
му улучшению состояния перфу-
зии головного мозга, выявляемому 
при сцинтиграфии. Эффективное 
снижение АД на фоне приема Не-
билета сопровождалось улучше-
нием показателей ВРС (нараста-
нием исходно сниженной СВВР). 
Отсутствие улучшения показате-
лей ВРС или их ухудшение в ходе 
антигипертензивной терапии яв-
ляется фактором, который следует 
учитывать при подборе терапии. 
Динамика ВРС лучше отражает 
динамику самочувствия паци-
ента, чем динамика АД. На фоне 
терапии Небилетом было отме-
чено среднесуточное укорочение 
исходно удлиненного значения 
интервала QT, что также являет-
ся важным предиктором эффек-
тивности антигипертензивной 
терапии. Вместе с тем нами не 
было выявлено отрицательного 
влияния небиволола на уровень 
гормонов щитовидной железы, 
тогда как уровень альдостерона 
у исследуемых нами больных су-
щественно снижался. Сходные 
данные в отношении альдосте-
рона были получены зарубежны-
ми исследователями у больных 
АГ [32].
Таким образом, Небилет (неби-
волол) – бета-адреноблокатор 
третьего поколения, обладающий 
уникальными свойствами, – пред-
ставляется перспективным препа-
ратом для применения у больных 
МС и АГ.  
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