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Артериальная гипертензия сохраняет лидирующие 
позиции среди сердечно-сосудистых заболеваний, 
ассоциируясь с высокой сердечно-сосудистой заболе-
ваемостью и смертностью во всем мире [1]. Согласно 
широкомасштабным прогностическим эпидемиоло-
гическим исследованиям, распространенность АГ 
в мире к 2025г достигнет 1,5 млрд человек [2]. В реаль-
ной клинической практике только треть (32,5%) паци-
ентов с АГ на фоне лечения достигают целевых значе-
ний артериального давления (АД) [3]. Во многих слу-
чаях выбор оптимальной антигипертензивной терапии 
представляет собой весьма трудную клиническую 
задачу. Ранее было показано, что основные классы 
антигипертензивных препаратов продемонстрировали 

сопоставимые эффекты в плане снижения АД, однако 
их влияние на прогноз АГ не было столь однозначным. 
Открытие бета-адреноблокаторов (БАБ) ознамено-
вало новую эру в лечении сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ). С момента внедрения в клиническую 
практику пропранолола в 1964г, БАБ занимают особое 
место в лечении ССЗ, особенно, ишемической болезни 
сердца (ИБС) и сердечной недостаточности (СН). БАБ 
вместе с диуретиками были одними из первых классов 
антигипертензивных препаратов (АГП), продемон-
стрировавших в  больших рандомизированных пла-
цебо-контролируемых исследованиях возможность 
снижения риска развития коронарных и  церебровас-
кулярных осложнений [4]. Десятилетиями БАБ оста-
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Arterial hypertension (AH) is the most common non­infectious disease in the world 
and in Russia, associated with high cardiovascular morbidity and mortality. In 
August 2018, new guidelines for the diagnosis and treatment of patients with arterial 
hypertension were presented at the European Congress of Cardiology. The article 
discusses the role of the sympathetic nervous system in the pathogenesis of 
hypertension and the current importance of beta­blockers in the treatment of 
hypertension.
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ческой активностью, но  выраженность активации 
симпатической нервной системы оказалась ниже, 
чем при устойчивой АГ [22].

Гиперактивность симпатической нервной системы 
определяется и при резистентной АГ [21, 23]. По резуль-
татам исследований Grassi G, et al. [24] симпатическая 
нервная активность (микронейрографическая эффе-
рентация) оказалась выше у  пациентов с  истинно 
резистеноной АГ по  сравнению с  больными с  конт-
ролируемой АГ или гипертензией “белого халата”. 

Исторически термины резистентной и  рефрактер-
ной АГ были взаимозаменяемыми, относясь к пациен-
там с трудно контролируемым заболеванием. В настоя-
щее время рефрактерная гипертензия является экстре-
мальным фенотипом неконтролируемой или 
резистентной АГ, при котором невозможно контроли-
ровать АД с  использованием ≥5 антигипертензивных 
препаратов разных классов, обязательно включающих 
тиазид длительного действия или тиазидоподобный 
диуретик, такой как хлорталидон, и антагонист альдо-
стерона, такой как спиронолактон. Исходя из данного 
определения, рефрактерная гипертензия встречается 
редко, составляя лишь 5-10% резистентных гипертен-
зивных пациентов. Рефрактерность к антигипертензив-
ной терапии связывают с повышенной симпатической 
активностью [25, 26] и в качестве точки приложения для 
коррекции терапии рассматривают широкое примене-
ние бета-адреноблокторов, в  частности, бисопролола, 
в составе комбинированного лечение.

В августе 2018г опубликованы новые рекоменда-
ции ESH/ESC 2018 по диагностике и лечению паци-
ентов с артериальной гипертензией [27], предложив-
шие упрощенный подход к лечению пациентов с АГ, 
отдающий предпочтение использованию фиксиро-
ванных комбинаций препаратов в 1 таблетке (страте-
гия “1 таблетки”), содержащих ингибитор ангиотен-
зинпревращающего фермента (иАПФ) или блокатор 
рецепторов ангиотензина II (БРА) в сочетании с бло-
катором кальциевых каналов (БКК) или диуретиком. 
Акцент на  преимущественном использовании фик-
сированных комбинаций АГП аргументирован боль-
шей эффективностью комбинированной терапии 
и  лучшей приверженностью пациентов к  лечению. 
Монотерапия АГ осталась возможной для пациентов 
с АГ 1 ст. с низким СС риском (САД <150 мм рт.ст.) 
или для очень пожилых (≥80 лет) или “хрупких” 
пациентов. В предыдущих рекомендациях по диагно-
стике и  лечению АГ для начальной и  поддерживаю-
щей антигипертензивной терапии, как в виде моно-
терапии, так и  в  виде рациональных комбинаций, 
рекомендовались пять основных классов АГП: 
иАПФ, БРА, БАБ, БКК и диуретики как доказавшие 
свою способность эффективно контролировать АД 
и  снижать риск развития СС осложнений и  смерти 
от них [28]. За прошедшее с публикации предыдущих 
рекомендаций по  диагностике и  лечению АГ время, 

вались препаратами первого выбора для лечения 
пациентов с АГ. Их применение обосновано патогене-
тическими механизмами, влияющими на  развитие 
и прогрессирование АГ, такими как активация симпа-
тической нервной системы, величина сердечного 
выброса и  сосудистого сопротивления. В  настоящее 
время целенаправленно воздействовать сразу на  все 
эти патогенетические механизмы могут только бета-
адреноблокаторы. 

Фундаментальное значение избыточной актива-
ции симпатической нервной системы при сердечно-
сосудистых заболеваниях исследовалось на протяже-
нии последних десятилетий. Так, симпатическая 
гиперактивация является одним из патогенетических 
механизмов развития жизнеопасных аритмий и вне-
запной смерти [5], а также сердечной недостаточнос-
ти [6]. Уже на ранних этапах развития сердечно-сосу-
дистого континуума  — при повышениях АД, осо-
бенно, в сочетании с метаболическими нарушениями 
[7] и расстройствами дыхания во время сна [8] опре-
деляется повышение симпатической активности. 
Результаты микронейрографических исследований 
[9] и  определения спилловера норадреналина [10] 
свидетельствуют о повышении симпатической нерв-
ной активности как при АГ, так и  при ожирении, 
а также при их сочетании.

Уже на начальных стадиях АГ даже без метаболиче-
ских расстройств обнаруживается повышение симпа-
тической нервной активности. В классических иссле-
дованиях Gulius S, et al. [11] у  молодых пациентов 
с пограничной АГ и гиперкинетическим типом крово-
обращения обнаруживалось повышение концентра-
ции норадреналина плазмы крови. В дальнейшем сим-
патическая гиперактивация при пограничной и  ста-
бильной изолированной АГ у  молодых пациентов 
была подтверждена и  при микронейрографиии [12], 
и  при определении спилловера норадреналина [12]. 
При уже существующей установленной АГ бывает 
сложно оценить, насколько активация симпатической 
нервной системы является пусковым механизмом сер-
дечно-сосудистых поражений или отражает поврежде-
ния органов-мишеней высокого АД. В результате Фре-
мингемского эпидемиологического исследования 
было показано, что тахикардия ассоциируется с более 
тяжким сердечно-сосудистым прогнозом [13]. В насто-
ящее время частота сердечных сокращений выше 80 
в  минуту рассматривается в  качестве фактора риска 
сердечно-сосудистых заболеваний. Вместе с тем, соб-
ственно стабильная АГ среди лиц среднего и пожилого 
возраста ассоциировалась с  повышенной симпатиче-
ской нервной активностью [14-21]. 

АГ “белого халата” или изолированная клиниче-
ская гипертензия также ассоциируется с симпатиче-
ской гиперактивацией. Результаты исследования 
PAMELA свидетельствовали, что сам по  себе фено-
мен “белого халата” связан с повышенной симпати-
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эти выводы были подтверждены результатами недав-
них мета-анализов [29-32], где основные результаты 
лечения по  снижению АД и  положительному влия-
нию на риск ССО и смертность от ССЗ были сопоста-
вимы для препаратов всех пяти основных групп АГП. 
Поэтому в  новых рекомендациях 2018г. в  качестве 
базовой антигипертензивной терапии сохранены все 
5 классов препаратов (IА), но порядок их назначения 
значительно изменился. Какова же роль бета-адрено-
блокаторов в новых рекомендациях ESC/ESH по АГ 
и когда пациенту с АГ нужно назначить БАБ?

Несмотря на то, что практически всем пациентам 
с  АГ рекомендовано назначение фиксированных 
комбинаций препаратов в  1 таблетке, бета-адрено-
блокаторы можно назначить на любом этапе лечения, 
в  том числе, и  на  старте терапии АГ, если имеются 
показания для их использования. Бета-адреноблока-
торы необходимо назначить пациентам с  сердечной 
недостаточ ностью, ишемической болезнью сердца, 
перенесенным инфарктом миокарда, фибрилляцией 
предсердий (ФП), при необходимости контроля ЧСС, 
во  время беременности или молодым женщинам, 
планирующим беременность. И  такие пациенты 
составляют существенную часть среди страдающих 
артериальной гипертензией, т. к. АГ часто ассоцииро-
вана с  другими сердечно-сосудистыми заболевани-
ями. Например, распространённость ФП составляет 
около 3% у взрослых в возрасте 20 лет и старше [33, 
34] и повышается у пожилых людей [35], а также при 
наличии ассоциированных состояний, таких как АГ, 
ХСН, ИБС, ожирение, сахарный диабет и  хрониче-
ская болезнь почек [36-42]. Бета-адреноблокаторы 
у  пациентов с  ФП, в  том числе и  при наличии АГ, 
были и  остаются основой группой препаратов, 
используемых для острого и  длительного контроля 
частоты сердечных сокращений. Абсолютные проти-
вопоказания к  назначению БАБ почти не  измени-
лись, и  эта группа антигипертензивных препаратов 
по-прежнему не  должна применяться у  пациентов 
с  бронхиальной астмой, брадикардией (частота сер-
дечных сокращений, ЧСС <60 уд./мин) и атриовент-
рикулярной блокадой 2-3 степени. Но  пациентам 
с атриовентрикулярной блокадой 2-3 степени и сим-
птомной брадикардией показана имплантация элек-
трокардиостимулятора, после чего к назначению БАБ 
уже не  будет абсолютных противопоказаний. Особо 
стоит отметить, что из относительных противопока-
заний к  назначению БАБ исключена хроническая 
обструктивная болезнь легких.

Впервые в рекомендациях высокая частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС >80 уд./мин в  покое) опреде-
лена как фактор сердечно-сосудистого риска. Увели-
чение ЧСС в  покое уже давно рассматривается как 
маркер риска СС смерти и смерти от всех причин как 
в  популяции [43-45], так и  у  пациентов с  сердечно-
сосудистыми заболеваниями, такими как ИБС [46, 47] 
и ХСН [48]. Уменьшение ЧСС во время лечения ока-
зывает положительное влияние на  прогноз [49, 50]. 
Однако до  недавнего времени прогностическая цен-
ность ЧСС в  покое у  пациентов с  АГ была спорна, 
несмотря на тот факт, что еще Фремингемское иссле-
дование показало зависимость ЧСС с  общей, сер-
дечно-сосудистой смерт ностью и смертностью от ИБС 
у пациентов с АГ [51]. Важную роль в недо оценке ЧСС 
как фактора сердечно-сосудистого риска у пациентов 
с  АГ сыграло исследование ASCOT, в  котором пока-
зано отсут ствие прогностической роли ЧСС на  фоне 
лечения БАБ у пациентов с АГ [52]. Однако в последу-
ющих исследованиях прогностическая роль ЧСС 
получила свое подтверждение. В  исследовании LIFE 
продемонстрирован достоверно больший риск CCО 
у пациентов с АГ и ЧСС >84 уд./мин [53]. Позже суб-
анализ исследования VALUE показал, что у  пациен-
тов, достигших целевого уровня АД, риск развития 
ССО увеличивается на  16% при повышении ЧСС 
на каждые 10 уд./мин [54]. В крупном эпидемиологи-
ческом исследовании, инициированном клиникой 
Мейо, ЧСС в покое более 79 уд./мин у пациентов с АГ 
ассоциировалась с  повышением риска общей и  сер-
дечно-сосудистой смерти [55]. Результаты этих и мно-
гих других исследований, позволили определить ЧСС 
как самостоятельный фактор риска ССО и  смерти 
от них у пациентов с АГ. Минимум 1/3 пациентов с АГ 
без других ССЗ нуждаются в терапии бета-адренобло-
каторами из-за наличия у  них синусовой тахикардии 
с ЧСС >80 уд./мин.

Таким образом, новые рекомендации оставляют 
БАБ в числе основных классов АГП, рекомендуют их 
к назначению на любом этапе лечения при наличии 
показаний и вводят новый критерий повышения СС 
риска в виде ЧСС в покое >80 уд./мин, который необ-
ходимо не  только учитывать при определении СС 
риска, но и контролировать с помощью медикамен-
тозной терапии.
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