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Артериальной гипертонией (АГ) 
страдает до 80% больных СД 2 типа. 
Риск преждевременной смерти у 
них значительно выше, на 1/3 сни-
жена продолжительность жизни 
[1]. Распространенность ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) больше 
в 2-4 раза, риск развития острого 
инфаркта миокарда (ОИМ) в 6-10 
раз и мозговых инсультов 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 синдромом 
(МС) и СД 2 типа связана с тремя 
основными факторами риска: АГ, 
гипергликемией и гиперлипидеми-
ей. Важную роль в патогенезе АГ 
при МС и СД 2 типа играет повы-
шение активности симпатической 
нервной системы (СНС), которая 
вызвана гиперинсулинемией и 
гиперлептинемией. И инсулин, и 
лептин, действуя на уровне гилота-
ламических ядер, вызывают акти-
вацию ряда симпатических нервов 
(почечных, надпочечниковых, вис-

церальных) и повышение концен-
трации катехоламинов в плазме [3]. 
Участие повышенной активности 
СНС в патогенезе АГ при МС и СД 
2 типа диктует необходимость при-
менения бета-адреноблокаторов в 
лечении АГ у этих категорий боль-
ных. У больных с МС и СД 2 типа 
с АГ гораздо раньше формируется 
гипертрофия миокарда левого же-
лудочка, которая является важным 
фактором риска внезапной смерти 
вследствие – асистолии и развития 
тяжелых нарушений ритма сердца 
(НРС). НРС у больных СД 2 типа 
встречаются в 37,7%, бета-адрено-
блокаторы в таком случае могут 
служить средством не только анти-
аритмической терапии, но и профи-
лактики развития НРС и асистолии.

АГ может быть как следстви-
ем, так и причиной развития МС и 
СД 2 типа. Длительное течение АГ 
вследствие хронического снижения 
кровотока и повышения общего со-
судистого сопротивления приводит 
к снижению чувствительности пе-
риферических тканей к инсулину и 
последующему развитию МС и СД 
2 типа. Таким образом, гипотензив-
ная терапия с достижением целе-
вого уровня АД является не только 
симптоматической, но и патогене-
тической терапией МС и СД 2 типа.

Эффективность лечения АГ 
у больных СД 2 типа была под-
тверждена данными исследования 
UKPDS (United Kingdom Prospective 
Diabetes Study). В исследовании 
UKPDS тщательный контроль АД 
приводил к снижению частоты ос-
ложнений СД на 24%, смертности 
от осложнений СД на 32%, риска 
развития мозгового инсульта на 
44%, риска развития диабетической 
микроангиопатии на 37%, прогрес-
сирования диабетической ретино-
патии 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 яв-
ляется инфаркт миокарда (ИМ). Ха-
рактерной особенностью ИБС при 
СД 2 типа является частое развитие 
безболевой ишемии миокарда, что 
затрудняет своевременную диагно-
стику ИМ и значительно ухудшает 
прогноз у больных ИБС. Результа-
ты многочисленных исследований 
по изучению применения высоко-
селективных бета-адреноблокато-
ров как вторичной профилактики 
повторных ИМ и постинфарктной 

Применение небиволола у больных 
с метаболическим синдромом  
и сахарным диабетом 2 типа
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Отдел системных гипертензий Института клинической кардиологии 
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В связи с высоким риском развития сердечно-сосудистых осложнений, приводящих к ранней 
инвалидизации и пpeждевременной смерти, сахарный диабет 2 типа (СД 2 типа) в недалеком 
будущем может стать главной проблемой здравоохранения в мире.
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стенокардии показали снижение 
смертности на 25% и снижение слу-
чаев повторных ИМ на 29%. Причем 
у больных СД 2 типа отмечалось 
почти в 3 раза большее снижение 
смертности по сравнению с больны-
ми без диабета (37% и 13% соответ-
ственно) в результате приема селек-
тивных бета-адреноблокаторов [51. 
Достоверное снижение смертности 
среди перенесших ИМ больных СД 
отмечалось в исследованиях ISIS-1 
(The First International Study of Infarct 
Survival) [6], MIAMI (The 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 сни-
жением общей смертности и смерт-
ности от сердечно-сосудистых ос-
ложнений у больных СД, в первую 
очередь – у лиц, перенесших ИМ [5].

Всем пациентам, страдающим 
СД 2 типа и перенесшим ОИМ или 
нестабильную стенокардию, пока-
зано назначение селективных бета-
адреноблокаторов как стандартное 
средство вторичной профилактики 
ИБС.

Выбор β-адреноблокаторов 
для лечения больных  
СД и МС
На протяжении длительного 

времени применение бета-адрено-
блокаторов у больных СД 2 типа 
было ограничено и даже противо-
показано. Связано это с неблаго-
приятным влиянием неселективных 
бета-адреноблокаторов на углевод-
ный и липидный обмен. Многие се-
лективные бета-адреноблокаторы, 
применявшиеся ранее, в больших 
дозах утрачивают свою селектив-
ность и проявляют антагонизм по 
отношению к β2-адренорецепторам. 
Такие бета-адреноблокаторы спо-
собны удлинять гипогликемические 
состояния и маскировать симптомы 
гипогликемии. В ряде случаев они 
приводят к гипергликемии и даже к 
гипергликемической коме, блокируя 
β-адренорецепторы поджелудочной 
железы и таким образом препят-
ствуя высвобождению инсулина. 
Неселективные бета-адреноблока-

торы негативно влияют на липид-
ный обмен, стимулируя атерогенез.

За последние годы для устране-
ния побочных эффектов фармако-
логи создали ряд бета-адренобло-
каторов, способных блокировать в 
достаточных терапевтических дозах 
только β1-адренорецепторы.

В рекомендациях Европейско-
го общества по АГ и Европейского 
общества кардиологов 2007 г., реко-
мендациях по АГ ВНОК 2010 г., ре-
комендациях по МС ВНОК 2010 г. у 
больных МС и СД допускается при-
менение бета-адреноблокаторов с 
вазодилятирующими свойствами. К 
ним относятся высокоселективный 
бета-адреноблокатор небиволол 
(Небилет, «Берлин-Хеми АГ/Мена-
рини Групп», Германия) и карведи-
лол.

Небиволол
Небиволол – один из современ-

ных высокоселективных препара-
тов. Его особенностью является 
не только исключительно высокая 

β1-селективность, но и вазодилати-
рующий эффект [9-12]. Эффектив-
ность и безопасность терапии неби-
вололом была продемонстрирована 
в исследовании SENIORS [9]. В ре-
зультате экспериментальных иссле-
дований было установлено, что 
даже назначаемый в относительно 
больших дозах препарат не утрачи-
вает свою β1-селективность благода-
ря соотношению β1- и β2- блокирую-
щей активности [13,14] (табл.).

Активное вещество небиволола 
представляет собой рацемат, со-
стоящий из двух энантиомеров: 
D-небиволола и L-небиволола. 
D-небиволол является конкурент-
ным и высокоселективным бло-
катором β-адренорецепторов, а 
L-небиволол оказывает мягкое ва-
зодилятирующее действие за счет 
модуляции высвобождения релак-
сирующего фактора N0 (оксида азо-
та) из эндотелия сосудов (рис. 1).

В последние годы возрос науч-
ный и практический интерес к роли 
эндотелия и оксида азота в развитии 

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

97,9% 98,1%

Модулирует 
высвобождение NO 

из эндотелия сосудов

Связываются 
с альбуминами крови

Высокоселективный 
β1-адреноблокатор

Рисунок 1. Активное вещество небиволола представляет собой рацемат, 
состоящий из двух энантиомеров
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и прогрессировании сердечно-сосу-
дистых заболеваний. В настоящее 
время дефициту содержания NO 
придается большое значение при 
многих распространенных патоло-
гических состояниях, в частности 
при ИБС, АГ, атеросклерозе, сер-
дечной недостаточности. В 1998  г. 
трем американским ученым была 
присуждена Нобелевская премия в 
области медицины за работы, по-
священные роли оксида азота.

NO является, пожалуй, одной 
из самых простых межклеточных 
сигнальных молекул. Он образуется 
в эндотелиальных клетках сосуди-
стой системы. Этот оксид активизи-
рует фермент гуанилатциклазу, ко-
торая, в свою очередь, катализирует 
реакцию образования циклическо-
го гуанозинмонофосфата (цГМФ) 
из гуанозинтирозинфосфата. При 
нарушении функций сердечно-со-
судистой системы NО повышает 
уровень цГМФ, что ведет к расши-
рению кровеносных сосудов, то есть 
вазодилатации, регулируя тем са-
мым уровень АД (рис.  2). Тот факт, 
что вазодилатирующее действие 
небиволола опосредуется его влия-
нием на обмен NО, был установлен 
на животных моделях. Клинические 
исследования это подтвердили [15].

NO, проникая в тромбоциты, 
препятствует их агрегации, то есть 
препятствует образованию тром-
бозов. NО препятствует развитию 
воспаления в поврежденной эндо-
телиальной стенке сосуда, замед-
ляя таким образом прогрессиро-
вание атеросклероза. NO снижает 
рост гладкомышечных клеток, тем 
самым уменьшая прогрессирова-
ние хронической сердечной недо-
статочности. N0 обладает также 
множественными физиологиче-
скими эффектами. Являясь нейро-
медиатором ПНС, NO способен 
улучшать память, возможно, тем 
самым предотвращая прогрессиро-
вание болезни Альцгеймера. N0 об-
ладает свойствами антиоксиданта, 
нейтрализуя свободные радикалы. 
В дыхательной системе он являет-
ся вазо- и бронходилататором. В 
гастроинтестинальной – стимули-
рует нормальную перистальтику 
кишечника. В урогенитальной си-

стеме NO участвует в регуляции 
функций мочевого пузыря. Кроме 
того, являясь важным медиатором, 
участвует в механизме эрекции у 
мужчин. NO улучшает кровообра-
щение скелетных мышц, тем самым 
увеличивая приток питательных 
веществ и кислорода к ним и уда-
ляя избыток молочной кислоты 
(рис.  3). Это особенно важно для 
больных СД 2 типа и ожирением. 
Небиволол обладает хорошим про-
филем эффективности и безопас-
ности. Так, препарат эффективен в 
качестве монотерапии у 70% боль-
ных, он снижает как систолическое, 
так и диастолическое артериальное 
давление (АД), не нарушая его су-
точный ритм. Небиволол обладает 
пролонгированным действием, что 
подтверждается высоким значени-
ем показателя Т/Р (отношение оста-

точного гипотензивного эффекта к 
максимальному, рассчитывается 
как отношение среднего снижения 
АД в промежутке между 20 и 24 ч. 
после приема препарата к мак-
симальному снижению АД после 
приема препарата и позволяет по-
лучить представление о длительно-
сти и равномерности действия ан-
тигипертензивного препарата,  %) 
– 90% при однократном приеме 
[16]. Антигипертензивное действие 
небиволола сохраняется даже при 
его длительном применении. От-
мена препарата не приводит к раз-
витию ребаунд-синдрома (синдром 
рикошета) [17, 18]. Его назначение 
не требует титрации дозы, так как 
5 мг небиволола в сутки, по данным 
ряда клинических исследований, 
является наиболее оптимальным. 
Исключение составляют пациенты 

Антиагрегантный 
эффект

NO

GTP  ↑ц ГМФ
гуанилатциклаза 

 в ГМК ↓Ca2+   в тромбоцитах 

Вазодилатирующий 
эффект

Сердечно-
сосудистая 
система

Гастроинте-
стинальная 
система

Центральная 
нервная 
система

Иммунная 
система

Другие системы

Дыхательная 
система

Урогени-
тальная 
система

Мышечная 
система

NO

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

Рисунок 3. NO участвует в регуляции функций всех систем организма
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в возрасте старше 65 лет с пораже-
нием почек. У этой категории па-
циентов стартовая доза препарата 
– 2,5 мг. Прием пищи не влияет на 
его абсорбцию, таким образом, не-
биволол можно принимать во вре-
мя, до и после еды. Небиволол эф-
фективен как у молодых пациентов, 
так и у лиц старшего возраста [19]. 
В серии контролируемых исследова-
ний было показано, что частота по-
бочных эффектов при назначении 
небиволола сопоставима с таковой 
в группе плацебо [20]. Антигипер-
тензивная эффективность и перено-
симость небиволола сравнивалась с 
эффективностью и переносимостью 
антагонистов кальция, ингибиторов 
АПФ и других бета-адреноблокато-
ров, при этом было показано, что он 
как минимум также эффективен, а 
профиль его переносимости даже 
несколько лучше, чем у других анти-
гипертензивных препаратов [21, 22].

Наш собственный опыт при-
менения Небилета у больных с 
АГ и МС, то есть с нарушениями 
углеводного. липидного обмена и 
ожирением. убедительно доказал 
преимушества этого препарата 
для данной категории больных. За 
все время приема пациентами Не-
билета не было зарегистрировано 
нежелательных побочных явле-
ний. Лечение АГ у больных с МС 
Небилетом 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 антигипертензивный эф-
фект Небилета сопровождался по-
зитивным влиянием на показатели 
углеводного и липидного обменов 
(рис.  6,  7). Считается, что высоко-
селективные бета-адреноблокаторы 
характеризуются отсутствием влия-
ния на метаболические показатели. 
Однако на фоне терапии Небилетом 
эти показатели даже достоверно 
улучшались. На фоне его приема до-
стоверно уменьшился уровень три-
глицеридов – на 12%. Кроме того, 
в нашем исследовании получено 

достоверное снижение уровня глю-
козы в крови через 2 ч после приема 
пищи на 14% и выявлена тенденция 
к повышению чувствительности к 
инсулину [241. Такие позитивные 
метаболические эффекты Небилета 
(небиволола) можно объяснить, с 

одной стороны, его высокой селек-
тивностью: выше, чем у всех других 
препаратов этой группы, и с дру-
гой – дополнительным механизмом 
действия, связанным со стимуляци-
ей синтеза мощного сосудорасши-
ряющего вещества (NO).

Рисунок 4. Динамика показателей систолического АД на фоне терапии 
Небилетом

Рисунок 5. Динамика показателей диастолического АД на фоне терапии 
Небилетом

Рисунок 6. Динамика показателей липидного обмена на фоне терапии 
Небилетом
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Влияние небиволола 
на уровень гормонов 
щитовидной железы и 
альдостерона у больных с МС
У больных с МС гиперлептине-

мия и гиперинсулинемия приводят к 
повышению секреции тиреотропин-
рилизинг-гормона в гипоталамусе, 
что, в свою очередь, вызывает нару-

шение секреции тиреотропного гор-
мона и пролактина в гипофизе и, как 
следствие, вызывает снижение функ-
ции щитовидной железы и повыше-
ние продукции альдостерона в над-
почечниках. В то же время известно, 
что бета-адреноблокаторы могут 
подавлять функцию щитовидной 
железы, в связи с чем нами было про-
ведено исследование по изучению 
влияния небиволола на показатели 
гормонов щитовидной железы Т3, Т4, 
ТТГ, а также альдостерона. Терапия 
Небилетом (небивололом) не при-
водила к существенному изменению 
уровня гормонов шитовидной желе-
зы (рис.  8). в то время как уровень 
альдостерона. исходно повышенный 
у больных МС и АГ. достоверно сни-
жался с 355.82 ± 176.17 до 176,17 ± 
118.06 (р <0.005) (рис. 9) [241.

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 десятилетия 
получено много доказательств связи 
между снижением вариабельности 
ритма сердца (ВРС) и повышением 
вероятности летального исхода при 
ИБС, прежде всего – при ИМ [25].

Результаты ряда исследований 
демонстрируют, что у больных СД 
также имеется снижение ВРС [26]. 
Одним из наиболее изученных фак-
торов риска внезапной сердечной 
смерти и желудочковых аритмий, в 
том числе фатальных, является уд-
линение интервала QТ. Существуют 
исследования, свидетельствующие о 
связи между нейропатическим удли-
нением интервала QТ у больных СД 
и внезапной коронарной смертью 
[27]. Однако у больных МС и АГ та-
ких исследований не проводилось.

В связи с этим нами было про-
ведено исследование влияния Не-
билета (небиволола) на динамику 
QТ и ВРС у больных с МС и АГ. 18 
больных с метаболическим син-
дромом и АГ получали Небилет в 
дозе 5 мг в течение 24 недель. Всем 
больным проводилось бифункци-
ональное мониторирование ЭКГ и 
АД с программой автоматической 
обработки интервала QT до и через 
24 недели лечения Небилетом. При 
исследовании ВРС и мониториро-
вании АД использовалась система 
«Союз» фирмы «ДМС Передовые 
технологии». Главной особенностью 
используемого нами метода анализа 
ВРС на длительных промежутках 
времени являлось исследование 
функции, характеризующей зави-
симость синусовой аритмии от ве-
личины среднего значения частоты 
сердечных сокращений (ЧСС).

У больных МС и АГ I ст. показа-
тели средневзвешенной вариации 
ритмограммы (СВВР) были суще-
ственно ниже, чем в группе «нор-
мы». На фоне терапии Небилетом 
через 24 недели лечения отмечалось 
увеличение СВВР у 90% больных, у 
10% – СВВР оставалась без динами-
ки (рис.  10). Увеличение вариабель-
ности ритма сердца сопровождалось 
хорошим антигипертензивным эф-
фектом, снижением ЧСС и улучше-
нием клинического статуса больных.

Исходно 
6 недель лечения
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Рисунок 7. Динамика глюкозы и С-пептида крови на фоне терапии 
Небилетом

Рисунок 8. Динамика уровня тиреоидных гормонов на фоне терапии 
Небилетом

Рисунок 9. Динамика уровня 
альдостерона на фоне терапии 
Небилетом
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До лечения среднесуточное зна-
чение длительности интервала QT 
у всех пациентов с метаболическим 
синдромом было достоверно больше, 
чем в группе здоровых добровольцев 
– 445±26  мс и 425+34  мс соответ-
ственно (р<0,05). После 24 недель ле-
чения Небилетом длительность ин-
тервала QТ достоверно уменьшилась 
с 445±26  мс до 433+17  мс (р<0.05) 
(рис.  11). Таким образом, наше ис-
следование продемонстрировало 
положительное влияние Небилета 
(небиволола) также на электрофизи-
ологические свойства миокарда [28].

Влияние небиволола на 
перфузию головного мозга 
у больных с МС и АГ
Поражение головного мозга при 

АГ начинается с патологических из-
менений микроциркуляторного рус-
ла, приводящих к потере физиоло-
гических свойств, одним из которых 
является способность к регуляции 
перфузионного давления в голов-
ном мозге в ответ на изменения 
общего системного артериального 
давления. Нарушение ауторегуля-
ции мозгового кровотока является 
наиболее ранним признаком вовле-
чения микроциркуляторного русла 
в патогенетический процесс при 
гипертонической ангиоэнцефало-
патии, основной причиной которой, 
как и острой недостаточности моз-

гового кровообращения (ОНМК) 
у больных АГ, является снижение 
мозгового кровотока вследствие 
хронического повышения АД и 
снижение или утрата способности 
сосудов микроциркуляторного рус-
ла глубоких отделов мозга к ауто-
регуляции мозгового кровотока, то 
есть поддержанию его адекватного 
уровня с помощью вазодилатации, 
возникающей в ответ на ишемию. 
Изменение ответа мозговых арте-
рий на ишемию, выявляемое на ран-
них стадиях нарушения перфузии 
головного мозга, может являться 
предиктором ОНМК. Обнаружение 
этих нарушений мозгового кровото-
ка до того, как в мозговых артериях 
возникнут необратимые изменения, 
может повлиять на дальнейшую 
тактику лечения пациентов с АГ.

Сведения литературы о влиянии 
бета-адреноблокаторов на состо-
яние перфузии головного мозга у 
пациентов, страдающих АГ, проти-
воречивы. В одних исследованиях 
было показано, что кратковремен-
ная терапия бета-адреноблокато-
рами приводила к снижению пер-
фузии головного мозга с развитием 
ишемической симптоматики [29, 
30], в других – длительная терапия 
вызывала увеличение мозгового 
кровотока, уменьшение асимме-
трии и восстановление реактивно-
сти церебральных сосудов [31].

Это послужило причиной для 
проведения собственных иссле-
дований, посвященных изучению 
перфузии головного мозга методом 
однофотонной эмиссионной компью-

терной томографии (ОЭКТ) у паци-
ентов с МС исходно и на фоне приема 
Небилета (небиволола) в течение 24 
недель. У всех больных с МС исходно 
наблюдалось нарушение перфузии 
головного мозга. Из 20 пациентов со 
сниженным мозговым кровотоком 
в затылочно-теменных областях у 15 
выявлены нарушения слева (сред-
ний показатель уровня перфузии по 
группе – 64,47±6,64%) и у 13 паци-
ентов справа (средний показатель – 
64,74±5,89%). У 8 человек, изменения 
перфузии наблюдались в затылочно-
теменных отделах обоих полушарий. 
В теменных отделах слева отмечено 
снижение мозговой перфузии у 10 
человек, при этом средний показа-
тель уровня перфузии по группе со-
ставлял 76,05±11,85%, то же справа 
– у 8 человек, средний показатель по 
группе – 77,37±13,88%. В височно-за-
тылочных отделах изменения были 
выявлены у 5 человек слева и у 6 чело-
век справа, при этом средний показа-
тель уровня перфузии по всей группе 
был близок к нормальному значению 
и составлял 93,68±5,49% и 95±4,71% 
соответственно. Височные отделы 
левого полушария (ЛП) были пора-
жены у 8 человек, правого – также у 
8 человек. В среднем по группе уро-
вень 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 отделах 
слева наблюдались изменения у 5 че-
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Рисунок 11 . Динамика QT на фоне терапии Небилетом (5 мг) больных с 
мягкой АГ и МС

400
3 6 9

Время, ч

Q
Tc

, m
s

12 15 18 21

410

420

430

440

450

Здоровые
До лечения
Через 6 месяцев после лечения

р < 0,05

460



8

Клинические рекомендации

Ч
ел

ов
ек

 и
 Л

ек
ар

ст
во

 –
 К

аз
ах

ст
ан

   
№

 8
 (1

2)
, 2

01
2

ловек, справа – у 6 человек. Средний 
по группе уровень перфузии в этих 
областях был близок к физиологиче-
ской норме и составлял 91,84±10,44% 
и 95,53±6,43% соответственно. В лоб-
но-теменных отделах снижение моз-
говой перфузии отмечено у 15 человек 
слева (в среднем до 77,89±12,84%) и у 
13 человек справа (в среднем по груп-
пе 77,63±12,06%). В связи с разной 
степенью выраженности поражений 
в полушариях головного мозга на-
блюдалась патологическая межполу-
шарная асимметрия, составлявшая в 
среднем по группе 21,3+5,6%. Таким 
образом, наиболее выраженные из-
менения обнаружены в затылочно-те-
менных, теменных и лобно-теменных 
отделах. По частоте встречаемости 
первое место занимают затылочно-
теменные, затем лобно-теменные от-
делы головного мозга [23]. Повторное 
исследование перфузии головного 
мозга, проведенное после 24-недель-
ной терапии Небилетом (небиволо-
лом), выявило следующую динамику 
показателей мозгового кровотока. 7 
человек по показателям перфузии го-
ловного мозга достигли физиологиче-
ской нормы. В затылочно-теменных 
областях слева сниженный мозговой 
кровоток отмечался у 8 человек, спра-
ва – у 6 человек. Достоверно в среднем 
по группе улучшилось кровоснабже-
ние затылочно-теменных областей 
как слева (исходно 64,47±6,64%. после 
терапии 84,47+10,79% (р<0,05)). так 
и справа (исходно 64,74±5,89%, после 
терапии 82,89±12,17% (р<0,05)). Чис-
ло пациентов, имевших дефекты пер-
фузии в теменных областях ЛП, сни-
зилось с 10 до 5 (в среднем по группе 
исходно 76,05±11,85%, после терапии 
80,53±11,04% (р<0.05)). и в ПП – с 8 до 4 
человек (77,37±13,88% и 86,58±14,91% 
соответственно). В височных отде-
лах слева изменения наблюдались у 
3 человек, в среднем уровень перфу-
зии по группе составлял 92,11±8,87% 
(исходно 88,42 ± 13,95% (р < 0,05)), 
то же справа у 3 – человек, в среднем 
по группе 92,11±10,32% (исходно 
84,74±14,09% (р<0,05)). По остальным 
областям не получено достоверной 
динамики изменения перфузии. От-
мечена лишь тенденция повышения 
мозгового кровотока в височно-заты-
лочных, височно-теменных и лобно-

теменных областях (рис. 12).
Достоверное улучшение состо-

яния перфузии головного мозга на 
фоне терапии Небилетом, предполо-
жительно, обусловлено несколькими 
факторами. Повышение продукции 
NО, как дополнительное свойство 
небиволола. приводит к улучшению 
способности сосудов микроциркуля-
торного русла головного мозга к вазо-
дилатации. Наряду с этим, достовер-
ное снижение уровня триглицеридов 
и постпрандиального уровня глюко-
зы на фоне применения небиволола 
способствует улучшению реологиче-
ских свойств крови и снижению по-
вышенной способности к тромбооб-
разованию. Кроме того, небиволол 
не снижает сердечный выброс. Все 
эти эффекты небиволола, вероятно, 
обеспечивают улучшение кровотока 
в сосудах микроциркуляторного рус-
ла головного мозга [23].

Заключение
Проведенные нами исследования 

свидетельствуют об эффективности и 
безопасности применения Небилета 
(небиволола) у больных МС и АГ. Не-
билет не только заметно снижал АД в 
течение суток при однократном при-
еме, не нарушая его суточного ритма, 
но и оказывал положительное вли-
яние на углеводный и липидный об-
мен, что выгодно отличает его от всех 
известных препаратов этой группы. 
Способность небиволола стимулиро-
вать синтез NО эндотелием сосудов 

приводила к достоверному улучше-
нию состояния перфузии головного 
мозга, выявляемому при сцинтигра-
фии. Эффективное снижение АД на 
фоне приема Небилета сопровожда-
лось улучшением показателей ВРС 
(нарастанием исходно сниженной 
СВВР). Отсутствие улучшения пока-
зателей ВРС или их ухудшение в ходе 
антигипертензивной терапии являет-
ся фактором, который следует учиты-
вать при подборе терапий. Динамика 
ВРС лучше отражает динамику само-
чувствия пациента, чем динамика АД. 
На фоне терапии Небилетом было 
отмечено среднесуточное укороче-
ние исходно удлиненного значения 
интервала QT, : что также является 
важным предиктором эффектив-
ности антигипертензивной терапии. 
Вместе с тем нами не было выявлено 
отрицательного влияния небиволола 
на уровень гормонов щитовидной же-
лезы, тогда как уровень альдостерона 
у исследуемых нами больных суще-
ственно снижался. Сходные данные в 
отношении альдостерона были полу-
чены зарубежными исследователями 
у больных АГ [32].

Таким образом, Небилет (небиво-
лол) – бета-адреноблокатор третьего 
поколения, обладающий уникальны-
ми свойствами, представляется пер-
спективным препаратом для приме-
нения у больных МС и АГ.
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Исходно Через 24 недели
Затылочно-теменные ↓↓↓ ↓

Теменные ↓↓↓ ↓
Височно-затылочные ↓↓ ↓

Височные ↓↓ ↓
Височно-теменные ↓↓ ↓

Лобно-теменные ↓↓↓ ↓↓
М/А 14 13

Рисунок 12. Динамика изменений перфузии головного мозга у пациентов 
с МС (n=20) фоне терапии Небилетом
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