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Данные популяционных исследований, про-
веденных в Соединенных Штатах Америки 
[1, 2], позволили установить, что хрониче-

ская сердечная недостаточность (ХСН) и хрони-
ческое обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) 
являются наиболее распространенными патоло-
гиями в клинической практике. Тенденцией ны-
нешнего времени является неуклонный рост кон-
тингента больных с сочетанной кардиореспира-
торной патологией [3]. Продемонстрировано, что 
у больных ХОЗЛ риск развития ХСН в 4,5 раза выше 
в сравнении с группой контроля без ХОЗЛ, сопо-
ставимой по возрасту и другим факторам сердечно-
сосудистого риска [4]. Среди пациентов, госпитали-
зированных в связи с обострением ХОЗЛ, в 3 раза 
чаще выявляется ХСН в сравнении с больными без 
легочной патологии [5]. В то же время необходимо 
учесть, что в большинстве исследований не исполь-
зовались диагностические критерии GOLD (Global 
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) и не 
анализировались данные эхокардиографии  [6]. 
В исследовании с применением объективных оце-
ночных критериев при сочетанной патологии ХОЗЛ 
и ХСН показано, что распространенность брон-
хообструкции у больных ХСН составляет 37,3%, 
а распространенность дисфункции левого желу-
дочка (ЛЖ) у пациентов с ХОЗЛ – ​17% [7]. Кроме 
того, у больных ХОЗЛ с дисфункцией ЛЖ наблю-
далась тенденция к повышению смертности, тогда 
как наличие бронхообструкции у больных ХСН 
на выживаемость не влияло. При этом ХСН при 
ХОЗЛ является существенным и независимым пре-
диктором общей смертности [8].

В исследовании Н.А. Кароли и соавт. [9] частота 
выявления ХСН у пациентов, госпитализированных 
по  поводу ХОЗЛ, составила 36,2%. Отмечено, что 
развитие ХСН у  больных ХОЗЛ было обусловлено 
как наличием сопутствующей патологии (ишемиче-
ской болезни сердца – ​ИБС, артериальной гипер
тензии – ​АГ), так и непосредственным прогресси-
рованием хронического легочного сердца. Установ-
лено, что в структуре ХСН при ХОЗЛ преобладает 
СН с  сохраненной фракцией выброса (ФВ) ЛЖ, 
тогда как снижение ФВ ЛЖ ассоциировано с  на-
личием ИБС. Значимое влияние на  формирова-
ние ХСН оказывают такие факторы, как курение, 
выраженность бронхообструктивных нарушений, 
гипоксемия, увеличение частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) [9].

Следует обратить внимание на  то  обстоятель-
ство, что ХОЗЛ относится к  числу заболеваний 
второй половины жизни человека и  развивается 
в основном после 40 лет, когда у многих пациентов 
уже есть и другие заболевания. Установлено, что 
среди больных ХОЗЛ старших возрастных групп 
в 62% случаев выявляется ХСН [10]. В эпидемио
логических исследованиях показано, что распро-
страненность ХСН в  развитых странах мира со-
ставляет около 1-2,3% среди населения в  общей 
популяции и от 5 до 10% среди лиц старше 65 лет 
[11]. Результаты крупных эпидемиологических 
исследований  [12-14] позволили установить, что 
ведущей причиной смертности больных ХОЗЛ 
легкого и среднетяжелого течения являются ИБС 
и ХСН. Риск фатальных сердечно-сосудистых ос-
ложнений у  больных ХОЗЛ повышен в  2-3 раза, 

Лечение ХСН, ассоциированной 
с хроническим обструктивным 
заболеванием легких. 
Место бета-адреноблокаторов
А.Н. Беловол, И.И. Князькова
Харьковский национальный медицинский университет
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и они составляют не менее 50% от общего количе-
ства случаев смерти [15, 16].

Сочетание кардиальной патологии и ХОЗЛ со-
провождается синдромом взаимного отягощения 
с  определенными особенностями клинической 
картины вследствие общности некоторых звеньев 
патогенеза, что приводит к снижению эффектив-
ности лечения, ухудшению прогноза заболеваний 
и  требует новых подходов к  диагностике и  лече-
нию [17]. 

Лечение больных с сочетанной патологией всегда 
представляет определенные трудности в связи с тем, 
что попытки активного медикаментозного воздей-
ствия на течение  одного заболевания сопряжены 
с реальной угрозой ятрогенного обострения друго- 
го. При выборе лечебной стратегии у  пациентов 
с  ХОЗЛ и  ХСН необходимо помнить о  суммар-
ном риске возможных осложнений, в  особенно-
сти у  пациентов старших возрастных групп [18]. 
Известно, что некоторые лекарственные средства, 
традиционно применяемые при ХСН, отрицательно 
влияют на течение ХОЗЛ, а бронхолитические пре-
параты, без которых трудно представить лечение 
обструктивного бронхита, могут оказывать неблаго
приятное действие на  сердечно-сосудистую сис
тему (ССС). Вследствие этого выбор препаратов, 
применяемых для лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), может быть существенно огра-
ничен при наличии ХОЗЛ.

У пациентов с  коморбидным течением ХОЗЛ 
и ИБ С характерной клинической особенностью 
является высокая частота возникновения сину-
совой тахикардии. Так, при ХОЗЛ и ИБ С у  70% 
пациентов регистрируется более высокая средне-
суточная ЧСС по сравнению с больными без ИБС. 
У  77%  пациентов с  ХОЗЛ и ИБ С ЧСС в  покое 
составляет >80 уд/мин, тогда как статически зна-
чимое повышение смертности от всех причин на-
блюдается уже при ЧСС в покое 77-79 уд/мин [19]. 
Развитию тахикардии при ХОЗЛ способствуют 
гипоксия, нарушение баланса вегетативной нерв-
ной системы  (ВНС), невротизирующее влияние 
длительного кашля и связанной с ним бессонницы, 
лихорадка и  интоксикация при обострении бо-
лезни, влияние лекарственных средств.

Основой симптоматической терапии ХОЗЛ яв-
ляются бронхолитики. В  настоящее время дли-
тельнодействующие бронходилататоры являются 
основными препаратами в лечении больных ХОЗЛ 
[20]. Согласно последней программе GOLD (2017) 

применение фиксированных комбинаций дли-
тельнодействующих антихолинергических пре-
паратов / длительнодействующих β2-агонистов 
рекомендуется больным ХОЗЛ с  выраженными 
симптомами (группы В  и D ) независимо от  ве-
личины объема форсированного выдоха за  пер-
вую секунду (ОФВ1) и  пациентам с  невыражен-
ными симптомами, но низкими значениями ОФВ1 
(<50% от должного) и повторными обострениями 
(группа С) [21]. 

β-адренергические агонисты ассоциируются 
с  неблагоприятным влиянием на  работу сердца, 
в  основном это связано с  развитием синусовой 
тахикардии [22, 23]. Еще одним механизмом, спо-
собствующим возникновению нарушений ритма 
сердца при использовании β2-агонистов, может 
быть гипокалиемия. Бесконтрольное применение 
β2-агонистов, особенно при тяжелых формах ХОЗЛ, 
осложненных гипоксемией, на  фоне которой их 
кардиотоксическое действие возрастает, увеличи-
вает риск смерти [22, 23].

С другой стороны, для лечения ХСН и других за-
болеваний ССС широко применяются β-адрено
блокаторы. Фармакологические свойства лекар-
ственных средств, относящихся к  β-агонистам 
и β-блокаторам, реализуются посредством взаимо-
действия с  адренергической системой (β-адрено
рецепторами). Выделяют несколько типов β-адрено-
рецепторов, которые располагаются в одних и тех же 
органах и тканях, но количество их сильно варьирует, 
что и определяет физиологический эффект воздей-
ствия препаратов.

Установлено, что при назначении β-агонистов 
снижается экспрессия (количество) рецепторов 
на поверхности клетки. Длительное воздействие 
агонистов приводит к  развитию десенситизации 
(снижению чувствительности) [24, 25], что ведет 
к снижению эффективности терапии и увеличи-
вает риск развития побочных эффектов. Приме-
нение  же β-адреноблокаторов сопровождается 
увеличением экспрессии рецепторов и  увеличе-
нием аффинности (сродства к лиганду), что также 
может приводить к  появлению нежелательных 
реакций при применении отдельных препаратов 
при сочетанной патологии. При этом данные 
многочисленных клинических исследований про-
демонстрировали высокую клиническую эффек-
тивность β-адреноблокаторов у  больных ССЗ 
и  β-адреномиметиков – ​при бронхообструктив-
ной патологии.
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В исследовании О.Ю. Агаповой [26] отмечено, 
что характер изменения активности связывания 
β2-адренорецепторов у  здоровых добровольцев 
и  пациентов с  кардиореспираторной патоло-
гией различается. При этом у  здоровых добро-
вольцев, имеющих индекс курящего человека 
>10  пачка/лет, профиль изменения активности 
связывания β-адренорецепторов соответствует 
таковому у  пациентов с  бронхиальной астмой 
и  сочетанной сердечно-сосудистой патологией. 
Установлена взаимосвязь между активностью свя-
зывания β1- и  β2-адренорецепторов, что прояв-
ляется в виде изменения активности связывания 
β2-адренорецептотов на  фоне применения β1-
адреноблокаторов в  зависимости от  дозы и  дли-
тельности приема препарата. Так, у  пациентов 
с  бронхиальной астмой и  АГ, имеющих показа-
ния к назначению β-адреноблокаторов, выявлено 
различие динамики активности связывания β2-
адренорецепторов Т-лимфоцитов в  зависимости 
от  первой дозы селективного β1-адреноблока-
тора. Назначение селективного β-адреноблокатора 
в низких дозах приводило к снижению активности 
связывания β2-адренорецепторов Т-лимфоцитов 
с  последующим увеличением на  фоне примене-
ния β2-агониста, тогда как назначение средних 

доз селективного β-адреноблокатора не вызывало 
изменения активности и приводило к снижению 
на фоне применения β2-агониста.

Назначение даже селективных β1-блокаторов при 
бронхообструктивной патологии может сопровож
даться развитием такой нежелательной реакции, как 
бронхоспазм, особенно при назначении первой дозы 
[27]. Предполагается, что этот эффект может раз-
виться вследствие непосредственного воздействия 
на  β1-адренорецепторы, расположенные в  легких, 
и за счет влияния на пресинаптические β2-адрено-
рецепторы, что ведет к  увеличению ацетилхолина 
в  синапсе и  активации парасимпатического пути 
развития бронхообструкции (рис. 1).

Применение β-блокаторов в  основном приво-
дит к  увеличению экспрессии β-адренорецепто-
ров [28]. Однако у части пациентов число рецепторов 
на фоне применения пропранолола уменьшалось при 
исходно более высоком уровне. Установлено, что 
возрастание количества рецепторов под влиянием 
пропранолола коррелирует с исходными данными: 
чем ниже был исходный уровень, тем большее уве-
личение наблюдали, а при высоком уровне  рецеп-
торов их количество или уменьшалось, или не  из-
менялось [29]. Показано, что не только однократ-
ное назначение увеличивает плотность рецепторов 

Схема синапса и локализации β2-адренорецепторов и М2-, М3-холинорецепторов, участвующих 
в регуляции тонуса бронхов

Пресинаптическая
мембрана

Постсинаптическая
мембрана

Бронхоконстрикция

Бронходилатация

β-блокатор

БА

М3

М2

М2

β2

Са2+

↑цАМФ

β2

Ацетилхолин Ингибирующее влияние Активирующее влияние Эффект воздействия

Рис. 1. Влияние первой дозы β-блокатора [27]
Примечания. БА – бронхиальная астма; цАМФ – циклический аденозинмонофосфат.
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на поверхности клетки, но и длительное применение 
β-блокатора приводит к увеличению на поверхности 
β-адренорецепторов, как на пре-, так и постсинапти-
ческой мембране [28]. Предполагаемые изменения 
на рецепторном уровне при длительном применении 
β-блокаторов представлены на рисунке 2.

ХСН характеризуется активацией ряда нейро-
гормональных вазоконстрикторных систем, среди 
которых симпатико-адреналовая, ренин-ангиотен-
зин-альдостероновая системы (РААС), вазопрес-
син, а также система эндотелина и уротензин II [30, 
31]. Симпатическая нервная система отвечает 
на уменьшение сердечного выброса высвобожде-
нием катехоламинов, которые увеличивают ча-
стоту сердечного ритма, уровень артериального 
давления и сократимость миокарда, а также акти-
вируют РААС [32]. Нарушение функции сердечно-
легочных барорецепторов низкого давления ведет 
к уменьшению парасимпатической и увеличению 
симпатической импульсации, что является одним 
из  возможных механизмов повышения уровня 
норадреналина в плазме крови у пациентов с ХСН 
[33]. Однако если кратковременная активация 
симпатико-адреналовой системы является важ-
ным компенсаторным механизмом, направленным 
на инотропную поддержку и поддержание сердеч-
ного выброса, то более длительная симпатическая 

активация может быть неблагоприятной и  обу-
словливать прогрессирование болезни и ухудшение 
клинических исходов. Неблагоприятное действие 
симпатико-адреналовой системы на систему крово
обращения может опосредоваться несколькими 
путями:

1. Воздействуя на β1-адренергические рецепторы, 
норадреналин может вызывать дисфункцию и гибель 
кардиомиоцитов [34]. Это связано как с повышением 
содержания внутриклеточного кальция, ведущим 
к  клеточному некрозу, так и  с  резким усилением 
окислительных процессов в миоцитах.

2. Активация симпатико-адреналовой системы 
способствует увеличению размера ЛЖ и  внутри
желудочкового давления вследствие периферической 
вазоконстрикции и  повышения внутрисосудистого 
объема (в связи с нарушением почечной экскреции 
натрия хлорида и воды) [35]. Эти эффекты опосре-
дуются действием катехоламинов на α1-рецепторы 
и способны повышать потребность миокарда в кис-
лороде [36]. Кроме того, норадреналин может вызы-
вать гипертрофию сердца, одновременно ограничи-
вая способность коронарных артерий обеспечивать 
кровоснабжение утолщенной желудочковой стенки. 
Взаимодействие указанных механизмов провоцирует 
ишемию миокарда, вне зависимости от состояния 
коронарного кровотока.

Схема синапса и локализации β2-адренорецепторов и М2-, М3-холинорецепторов, участвующих 
в регуляции тонуса бронхов

Пресинаптическая
мембрана

Постсинаптическая
мембрана

Бронхоконстрикция

Бронходилатация

β-блокатор

БА

М3

М2

М2

β2

β2

β2

Са2+

↑цАМФ
β2

β2

Ацетилхолин Ингибирующее влияние Активирующее влияние Эффект воздействия

Рис. 2. Длительное применение селективного β-блокатора [26]
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3. При ХСН норадреналин может оказывать про-
аритмогенное действие посредством структурно-
функциональных эффектов, прежде всего в  ре-
зультате формирования гипертрофии и  фиброза, 
а  также повышения автоматизма кардиомиоци-
тов  [37]. Неблагоприятные электрофизиологиче-
ские эффекты катехоламинов опосредуются β1- 
и β2-адренорецепторами. Стимуляция β2-адренер-
гических рецепторов, кроме того, может приводить 
к гипокалиемии путем усиления транспорта калия 
из  внеклеточных во  внутриклеточные компарт-
менты [35].

4. Активация симпатико-адреналовой системы 
(через β1- и  β2-рецепторы) вызывает увеличение 
ЧСС, которое неблагоприятно влияет на соотно-
шение между потребностью миокарда в кислороде 
и его доставкой. Кроме того, при ХСН тахикардия 
ассоциируется с ослаблением силы сердечных со-
кращений, а не с их усилением, как это наблюда-
ется при нормальном функционировании сердца 
[38]. Посредством этого механизма тахикардия 
может нарушать работу сердца, независимо от дру-
гих ее потенциально неблагоприятных эффектов.

Хроническая симпатическая активация при СН 
также ведет к  уменьшению плотности β1-адрен
ергических рецепторов на  кардиомиоцитах – ​
важный фактор в ослаблении инотропного эффекта 
циркулирующих катехоламинов при СН [39].

Теоретические преимущества β-блокаторов вклю-
чают прямую защиту миокарда от  токсического 

воздействия катехоламинов, снижение стимуляции 
других нейрогормональных вазоконстрикторных 
систем, блокаду проаритмогенных эффектов кате-
холаминов и  антиишемические эффекты посред-
ством увеличения коронарного кровотока в диастолу, 
а также снижение потребности миокарда в кислороде 
(рис. 3).

В настоящее время β-адреноблокаторы заняли 
прочное место в  первом ряду препаратов для ме-
дикаментозной терапии ХСН. Их способность за-
медлять прогрессирование болезни, снижать число 
госпитализаций и  улучшать прогноз декомпенси-
рованных больных не вызывает сомнений (уровень 
доказательств А) [42]. Данные доказательной меди-
цины демонстрируют, что β-блокаторы эффективно 
снижают смертность и заболеваемость (потребность 
в  госпитализациях) у  пациентов с  ХСН, обуслов-
ленной систолической дисфункцией ЛЖ, наряду 
с улучшением клинического статуса (функциональ-
ный класс – ​ФК ХСН, толерантность к физической 
нагрузке, качество жизни). Причем по  способно-
сти снижать риск осложнений и смерти у больных 
с  ХСН β-адреноблокаторы даже превосходят ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ). 

К  представителям класса β-блокаторов, под-
твердившим свою эффективность при ХСН, отно-
сятся: бисопролола фумарат, метопролола сукци-
нат, карведилол и небиволол [43]. Небиволол явля-
ется β-адреноблокатором III поколения, состоящим 

Повреждение миокарда / 
функциональная недостаточность

Смерть

 ↓ сердечной сократимости

↓ периферической перфузии

 ↑ ударного объема

Симпатическая 
активация

Патологическое 
ремоделирование сердца

↑ сердечного ритма
↑ ударного объема

β-блокаторы

Десенситизация
β-адренергической 

системы

Повреждение 
кардиомиоцитов / 

апоптоз

Интерстициальный 
фиброз

Аритмии

Рис. 3. Механизм действия β-адреноблокаторов при ХСН (адаптировано по [40])
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из  рацематного соединения энантиомеров d-/l-не-
биволола. Энантиомеру d-небиволола свойственна 
уникально высокая кардиоселективность, проявля-
ющаяся в отсутствии отрицательного влияния на по-
казатели бронхиальной проводимости. L-небиволол 
обладает способностью модулировать синтез оксида 
азота эндотелием сосудов, нивелирует выраженность 
дисфункции эндотелия и  вызывает вазодилатацию. 
Оксид азота обеспечивает прямое бронходилатиру-
ющее действие и нейтрализует бронхоконстрикцию, 
вызванную ацетилхолином. Уменьшение давления 
в легочной артерии при использовании небиволола 
связано с  вазодилатацией и  вазопротективными 
эффектами в  результате уменьшения дисфункции 
эндотелия [41]. Для небиволола характерна также 
высокая липофильность, отсутствие внутренней сим-
патомиметической активности и хорошая переноси-
мость. В исследовании SENIORS [44], включившем 
128  пациентов, оценивали эффективность небиво-
лола в дозе 1,25-10 мг/сут (средняя доза – ​7,7 мг/сут) 
у больных пожилого и старческого возраста (сред-
ний возраст – ​76,0±4,7  года) с  ХСН вне зависи-
мости от  ФВ ЛЖ. Длительность наблюдения со-
ставила в  среднем 21  мес. Небиволол не  показал 
статистически значимых отличий от плацебо по вли-
янию на  смертность, хотя и  продемонстрировал 
небольшое недостоверное (16%) снижение суммы 
риска госпитализаций и  смерти. Однако резуль-
таты SENIORS достаточно трудно было сопостав-
лять с  результатами других исследований в  связи 
с  особенностями контингента больных (в  первую 
очередь пожилой возраст пациентов), отсутствием 
такого критерия включения, как снижение ФВ ЛЖ 
<40%, и  весьма длительным периодом наблюде-
ния. Последующий анализ результатов исследо-
вания SENIORS показал, что небиволол был осо-
бенно эффективным в подгруппе больных моложе 
75 лет и с ФВ ЛЖ ≤35%: общее число случаев смерти 
или госпитализаций в  связи с  сердечно-сосуди-
стыми причинами уменьшилось в среднем на 27%. 
В этой подгруппе общая смертность снизилась под 
влиянием небиволола в  среднем на  38%. Таким 
образом, небиволол сравним по  эффективности 
с  бисопрололом, карведилолом и  метопрололом, 
эффективность и безопасность которых были дока-
заны у больных с систолической дисфункцией ЛЖ 
преимущественно не старше 60-65 лет. Назначение 
β-адреноблокатора небиволола абсолютно показано 
пациентам с симптомами ХСН и сниженной ФВ ЛЖ 
независимо от этиологии заболевания.

В исследовании, проведенном под руководством 
Ф.Т.  Агеева [45], установлено, что при переводе 
больных ХСН в условиях амбулаторной практики 
с терапии нерекомендованными к применению β-
адреноблокаторами на небиволол или бисопролол 
оба препарата продемонстрировали сопоставимую 
эффективность в  отношении клинико-функцио-
нального, гемодинамического и  нейрогумораль-
ного статуса больных ХСН. Однако выявлено 
достоверно более выраженное снижение уровня 
маркера синтеза коллагена I типа (СICP) у боль-
ных в  группе небиволола по  сравнению с  груп-
пой бисопролола (на -12,8 против -1,4% соответ-
ственно; р<0,01). Анализ соотношения СIСP/CITP 
(С-концевого телопептида коллагена I), более точ-
ного маркера уменьшения интенсивности фибро
образования, показал, что только на фоне терапии 
небивололом происходило достоверное снижение 
этого показателя. Авторы заключили, что выяв-
ленное различие между небивололом и бисопро-
лолом в отношении способности подавлять синтез 
коллагена делает предпочтительным назначение 
небиволола у пациентов с ХСН в условиях повы-
шенного фиброобразования в миокарде.

Включение небиволола в состав длительной комп
лексной терапии пожилых больных с ХСН не оказы-
вает кардиодепрессивного действия и положительно 
влияет на показатели геометрии ЛЖ [46]. В исследо-
вании [47] с участием пациентов с АГ 1 и 2 степени, 
получавших терапию бисопрололом или небиволо-
лом в течение 6 мес, было показано, что при оди-
наковой антигипертензивной эффективности пре-
паратов органопротективные свойства небиволола 

-10
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-6

-4

-2

0
Бисопролол Небиволол

3 мес

6 мес

Рис. 4. Влияние терапии бисопрололом и небивололом 
на степень изменения индекса массы миокарда ЛЖ [47]
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(по  данным индекса массы миокарда ЛЖ (рис. 4), 
толщины интима-медиа в  сонной и  плечевой ар-
териях и  степени эндотелийзависимой дилатации) 
более выражены и появляются в более ранние сроки. 
Кроме того, продемонстрировано положительное 
влияние небиволола на вариабельность ритма сердца 
(ВРС) вне зависимости от  исходного тонуса ВНС, 
тогда как бисопролол у  пациентов с  повышенным 
тонусом парасимпатического звена ВНС ухудшал 
параметры ВРС, особенно в  ортостатическом по-
ложении.

В украинском исследовании НЕБОСВОД 
(НЕБиволол в лечении пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью и  сопутствующими 
ОбСтруктивными заболеВаниями Органов Дыха-
ния) [48] установлено, что добавление небиволола 
к  базисной терапии больных с  гемодинамически 
стабильной (II-III ФК по NYHA) ХСН c систоли-
ческой дисфункцией ЛЖ и сопутствующим ХОЗЛ 
1-2 степени в течение 3 мес сопровождается досто-
верным увеличением ФВ ЛЖ и дистанции в тесте 
6-минутной ходьбы. Длительный прием небиво-
лола пациентами с ХСН и ХОЗЛ легкого и средне
тяжелого течения в  поддерживающей суточной 
дозе 7,3±0,43  мг не  сопровождается ухудшением 
показателей функции внешнего дыхания (ОФВ1, 
ОФВ1 / форсированная жизненная емкость лег-
ких). При этом значимая корреляционная зави-
симость между поддерживающей суточной дозой 
небиволола и  величиной показателя ОФВ1, от-
ражающего выраженность бронхообструктивных 
нарушений, отсутствует. Продемонстрировано, 
что увеличение ЧСС на каждые 5 уд/мин ассоци-
ируется с  повышением смертности от  сердечно-
сосудистых причин на  8%. Основной причиной 
прекращения титрования дозы небиволола раньше 
достижения ее целевого уровня (10  мг/сут) у  вы-
шеуказанной категории пациентов является сни-
жение ЧСС <55  уд/мин и/или систолического 
артериального давления <90  мм рт.  ст. На  фоне 
приема препарата не отмечено случаев усугубления 
клинических проявлений ХОЗЛ либо СН, а также 
появления клинических признаков ухудшения 
периферического кровотока.

В проспективное открытое контролируемое 
исследование [49] были включены 63 пациента 
в  возрасте 40-70  лет с  ХСН II-IV ФК по  NYHA, 
с ФВ ЛЖ ≤45%, из которых у 43 было диагности-
ровано ХОЗЛ (основная группа) и  20 – не имели 
бронхолегочной патологии (контрольная группа). 

Части пациентов основной группы (n=23) допол-
нительно к  стандартной терапии назначали не-
биволол (Небилет, «Берлин Хеми АГ / Менарини 
Групп», Германия). Начальная доза небиволола 
составила 1,25 мг/сут; титрацию дозы проводили 
согласно схеме, принятой при лечении ХСН [50]. 
В течение 1 мес до рандомизации была оптимизи-
рована терапия ХСН (ИАПФ и диуретики, а  при 
наличии показаний – ​спиронолактон, дигоксин, 
нитросодержащие препараты) и  ХОЗЛ (бронхо
дилататоры – ​тиотропиум бромид и  ингаляцион-
ные глюкокортикостероиды). Длительность наб
людения составила 6 мес. В  группе пациентов 
с коморбидной патологией ХСН и ХОЗЛ исходно 
отмечали высокую частоту встречаемости гиперто-
нической болезни, перенесенного инфаркта мио-
карда, фибрилляции предсердий, а также более вы-
сокий ФК стенокардии напряжения. Установлено, 
что у  пациентов без ХОЗЛ снижение ФК ХСН 
и  значимое уменьшение одышки при нагрузке 
(шкала Борга) отмечались уже через 1  мес лече-
ния, тогда как в  основной группе – ​только через 
6 мес. Включение небиволола (средняя доза – ​5 мг) 
в схему лечения у пациентов с ХСН и сопутствую-
щей ХОЗЛ не  оказывало значимого воздействия 
на показатели спирометрии и пикфлоуметрии при 
отчетливом положительном влиянии на такие по-
казатели статуса больных ХСН, как ФК заболева-
ния, ЧСС, дистанция в тесте 6-минутной ходьбы, 
выраженность одышки и качество жизни. Авторы 
заключили, что комплексная терапия ХСН, вклю-
чающая небиволол, значимо повышает эффектив-
ность лечения вне зависимости от наличия ХОЗЛ. 

Особенностями применения небиволола 
у  больных ХСН с  сопутствующей ХОЗЛ явля-
ются менее выраженный ответ на  терапию β-
адреноблокаторами и увеличенное время достиже-
ния эффекта лечения ХСН по сравнению с пациен-
тами без ХОЗЛ. Применение небиволола у больных 
с сочетанием ХСН и ХОЗЛ на фоне базисной те-
рапии ХОЗЛ не ухудшает клинико-инструменталь-
ные показатели, характеризующие бронхиальную 
проходимость [49]. При наблюдении на протяже-
нии 12 мес [51] продемонстрированы безопасность 
комбинированной кардиопульмональной терапии 
(базисная терапия ХОЗЛ  + стандартная терапия 
ХСН, включающая небиволол) и лучший контроль 
над симптомами сочетанной патологии наряду 
с улучшением функционального статуса пациента 
с ХСН и ХОЗЛ.
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Кардиоселективные β-адреноблокаторы следует 
назначать пациентам с ХСН и ХОЗЛ в малых дозах 
под контролем электрокардиографии и  функции 
внешнего дыхания. За счет избирательной блокады 
β1-адренорецепторов небиволол в терапевтических 
дозах практически не оказывает влияния на глад-
кую мускулатуру бронхов [52]. Важно помнить, 
что кардиоселективность уменьшается с увеличе-
нием дозы. Чтобы не вызвать ухудшения течения 
ХОЗЛ, назначать β-блокаторы следует при стаби-
лизации ХОЗЛ с  минимальных доз с  контролем 
ОФВ1 и самочувствия больного и придерживаться 
медленного титрования (при сомнительной пере-
носимости – ​1 р/мес).

Применение β-адреноблокаторов позволяет 
нивелировать неблагоприятное влияние на  ССС 
метилксантинов и  β2-агонистов. Применение β2-
агонистов у  пациентов при коморбидности ХОЗЛ 
и ССЗ по возможности следует ограничивать в связи 
с их негативным влиянием на состояние ССС, пред-
почтительным в этой ситуации является назначение 
антихолинергических средств.

При появлении клинических симптомов ухудше-
ния бронхиальной проходимости и  неблагоприят-
ном влиянии препаратов на  показатели функции 
внешнего дыхания дозировку β-адреноблокатора 
следует уменьшать, а  при сохранении снижения 
функции внешнего дыхания от  их приема необхо-
димо отказаться. После достижения стабильного 
состояния следует возобновить лечение и/или про-
должить титрование дозы β-адреноблокатора. Сред-
ством выбора в  такой ситуации является высоко-
селективный β-адреноблокатор бисопролол или 
небиволол.

Таким образом, ХОЗЛ и сердечно-сосудистая па-
тология составляют опасный «дуэт», требующий 
особого внимания. Применение высокоселективных 
β-адреноблокаторов снижает риск сердечно-сосу-
дистых осложнений при сочетании ХОЗЛ и  ССЗ. 
Более того, получены данные, свидетельствующие 
о том, что в случае длительного приема β-адренобло-
каторов улучшается выживаемость и  снижается 
риск развития обострений у  различных категорий 
пациентов с  ХОЗЛ. У  пациентов с  ХСН и  ХОЗЛ 
предпочтительно назначение высокоселективного 
β-адреноблокатора бисопролола или небиволола. 
Лечение следует начинать при стабилизации ХОЗЛ 
с минимальных доз под контролем функции внеш-
него дыхания и  самочувствия больного, медленно 
титруя дозу препарата.
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