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М.В. Леонова, https://orcid.org/0000-0001-8228-1114, anti23@mail.ru
Межрегиональная общественная организация «Ассоциация клинических фармакологов»; 400005, Россия, Волгоград, 
ул. Коммунистическая, д. 50

Резюме
β-блокаторы представляют ценный класс антигипертензивных препаратов, что подтверждается в современных руковод-
ствах по лечению артериальной гипертонии (АГ). Однако β-блокаторы не являются однородным классом и различаются 
по фармакологическому и клиническому профилю. Небиволол – представитель третьего поколения β-блокаторов с самой 
высокой селективностью, дополнительным вазодилатирующим и плейотропным действием, нейтральными метаболически-
ми эффектами и хорошей переносимостью, доказал свои преимущества перед другими β-блокаторами. Дополнительный 
вазодилатирующий эффект небиволола опосредован NO-высвобождающей активностью с увеличением биодоступно-
сти NO, что участвует не только в антигипертензивной активности, но и обеспечивает важные протективные сосудистые 
эффекты. Исследования демонстрируют его влияние на окислительный стресс, эндотелиальную дисфункцию и жесткость 
артерий, а также снижение центрального давления в аорте и отраженной волны у пациентов с АГ. Небиволол уменьшает 
ультраструктурные изменения миокарда и коронарного русла, снижая интерстициальный фиброз и способствуя улучшению 
диастолической релаксации миокарда. В метаанализах клинических исследований отмечается высокая антигипертензивная 
эффективность небиволола в сравнении с другими β-блокаторами и другими классами антигипертензивных препаратов, 
что подтверждается меньшей частотой прекращения приема и перехода на другие препараты. В крупномасштабных иссле-
дованиях реальной клинической практики на больших когортах пациентов с АГ небиволол показал благоприятную отда-
ленную эффективность по влиянию на сердечно-сосудистые исходы в сравнении с другими β-блокаторами (атенололом, 
метопрололом). Таким образом, небиволол обладает особыми фармакологическими свойствами, оказывая дополнительное 
сосудорасширяющее, антиоксидантное и противоишемическое действие, что представляет особый интерес для определен-
ных групп пациентов, у которых его хороший профиль переносимости может также улучшить приверженность лечению.
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Abstract
β-blockers are a valuable class of antihypertensive drugs, which is confirmed in modern guidelines for the treatment of hypertension. 
However, β-blockers are not a homogeneous class and differ in their pharmacological and clinical profile. Nebivolol is a representative 
of the third generation of β-blockers with the highest selectivity, additional vasodilatory and pleiotropic effects, neutral metabolic 
effects and good tolerability, and has proven its advantages over other β-blockers. The additional vasodilatory effect of nebivolol 
is mediated by NO-releasing activity with an increase in the bioavailability of NO, which is involved not only in the antihyperten-
sive activity, but also provides important vascular protective effects. Studies demonstrate its effect on oxidative stress, endothelial 
dysfunction and arterial stiffness, as well as a decrease in central aortic pressure and reflected wave in patients with hypertension. 
Nebivolol reduces ultrastructural changes in the myocardium and coronary bed, reducing interstitial fibrosis and improving diastolic 
relaxation of the myocardium. Meta-analyses of clinical trials have noted the high antihypertensive efficacy of nebivolol compared 
to other β-blockers and other classes of antihypertensive drugs, as evidenced by a lower frequency of discontinuation and switching 
to other drugs. In large-scale studies of real-world clinical practice on large cohorts of patients with hypertension, nebivolol showed 
favorable long-term efficacy in terms of impact on cardiovascular outcomes compared to other β-blockers (atenolol, metoprolol). Thus, 
nebivolol has special pharmacological properties, providing additional vasodilator, antioxidant and anti-ischemic effects, which is of 
particular interest to certain groups of patients, in whom its good tolerability profile can also improve treatment adherence.
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Согласно современным международным клиническим 
рекомендациям по лечению артериальной гипертонии 
(АГ), β-блокаторы сохраняют центральную роль в антиги-
пертензивной терапии и рекомендованы на любом этапе 
лечения при наличии коморбидных заболеваний, таких 
как сердечная недостаточность, стенокардия, перенесен-
ный инфаркт миокарда, мерцательная аритмия [1]. Однако 
β-блокаторы не являются однородным классом и различа-
ются по фармакологическому и клиническому профилю.

Существует три поколения β-блокаторов в соответ-
ствии с их фармакологическими свойствами: β-блокато-
ры первого поколения являются неселективными, блоки-
руя β1- и β2-рецепторы; β-блокаторы второго поколения 
более кардиоселективны для β1-рецепторов, а β-блока-
торы третьего поколения являются высокоселективными 
препаратами для β1-рецепторов. Последние также про-
являют сосудорасширяющее действие, блокируя α1-а-
дренорецепторы и активируя β3-адренорецепторы. Кро-
ме того, β-блокаторы третьего поколения проявляют 
ангиогенную, антиоксидантную, антипролиферативную, 
антигипертрофическую и антиапоптотическую активность 
(табл. 1) [2, 3].

В частности, небиволол – β1-селективный адреноблока-
тор третьего поколения с вазодилатирующими свойствами, 
опосредованными оксидом азота, нейтральными метаболи-
ческими эффектами и хорошей переносимостью, доказал 
свои преимущества перед другими β-блокаторами, что де-
лает препарат подходящим для широкого круга пациентов 
с АГ с сопутствующими заболеваниями или без них [4, 5].

НЕБИВОЛОЛ – β-БЛОКАТОР 
С ВАЗОДИЛАТИРУЮЩИМ ДЕЙСТВИЕМ

Небиволол имеет уникальный фармакологический 
профиль, демонстрируя эффекты снижения артери-
ального давления (АД) и определенные преимущества 
в  лечении АГ по сравнению с  предыдущими поколе-
ниями β-блокаторов. Небиволол стал предпочтитель-
ным антигипертензивным средством из-за его двойных 
свойств β-блокады и вазодилатации через путь NO. Он 
представляет собой рацемическую смесь (1:1) двух энан-
тиомеров – l-небиволола и d-небиволола. Оба изоме-
ра оказывают вазодилатирующий эффект, причем вазо-
дилатирующий эффект более выражен для l-изомера, 
в то время как d-изомер обеспечивает практически всю 
β-блокирующую активность [6]. По сравнению с обычны-
ми β-блокаторами небиволол обладает высокой селек-
тивностью к сердечным β1-адренорецепторам и демон-
стрирует самую высокую β1-селективность по сравнению 
с другими β-блокаторами (в 321 раз более высокая аф-
финность к β1-адренорецепторам), не оказывая влияния 
на α-рецепторы [7]. Он продемонстрировал лучший ге-
модинамический и безопасный профиль, а также допол-
нительную сосудистую защиту по сравнению с обычны-
ми β-блокаторами [6].

Помимо блокады β-адренорецепторов, вазодилатация 
через путь NO вносит значительный вклад в снижение АД 
небивололом [6–8]. Вазодилатация, связанная с небиволо-
лом, обусловлена ​​его воздействием на путь l-аргинина/NO 
в эндотелии кровеносных сосудов. Кроме того, небиво-
лол выступает частичным агонистом β3-адренорецепторов 
эндотелиальных клеток, что приводит к активации эндо-
телиальной синтазы оксида азота (eNOS) и высвобожде-
нию NO [8]. Высвобождение NO через эндотелий вызывает 
периферическую вазодилатацию, повышенную податли-
вость миокарда и ингибирование инотропных эффектов 
при чрезмерной симпатической стимуляции. Косвенно 
небиволол также снижает деградацию NO и увеличивает 
биодоступность NO. Все эти NO-опосредованные эффекты 
могут быть полезными, приводя к снижению нагрузки на 
сердце, улучшению наполнения сердца и защите миокар-
да от чрезмерной симпатической стимуляции.

Небиволол также обладает плейотропным антиокси-
дантным и противовоспалительным действием [5].

ВЛИЯНИЕ НА ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕСС 
И ЭНДОТЕЛИАЛЬНУЮ ФУНКЦИЮ

Известно, что АГ связана с эндотелиальной дисфунк-
цией и с более выраженным окислительным стрессом, вы-
зывающим образование свободных кислородных радика-
лов, которые способствуют снижению биодоступности NO, 
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2  Таблица 1. Отдельные фармакологические свойства раз-
личных β-блокаторов [3]
2  Table 1. Individual pharmacological properties of different 
β-blockers [3]

Поко-
ление Препараты b1-селек

тивность
Вазоди-
латация

a-бло
када

NO- 
путь

Антиокси-
дантные 
свойства

I

Пропранолол - - - - -

Надолол - - - - -

Соталол - - - - -

II

Атенолол √ - - - -

Метопролол √ - - - -

Бисопролол √ - - - -

III

Лабетолол - √ √

Карведилол - √ √ √

Небиволол √ √ √ √

2025;19(13):42–47

https://doi.org/10.21518/ms2025-288


44 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Ка
рд

ио
ло

ги
я

и имеется прямая связь между окислительным стрессом 
и поражением органов-мишеней АГ через путь NO [9]. 
Окислительный стресс способствует пролиферации глад-
комышечных клеток сосудов, гипертрофии и отложению 
коллагена, что приводит к утолщению сосудистой среды 
и сужению просвета сосудов. Кроме того, повышенный 
окислительный стресс также повреждает эндотелий, на-
рушает эндотелий-зависимую сосудистую релаксацию 
и увеличивает сократительную активность сосудов. Кис-
лородные радикалы также могут вызывать проницаемость 
эндотелия с экстравазацией плазменных белков и дру-
гих макромолекул и привлечением воспалительных бел-
ков и клеток. Это может еще больше ухудшить функцию 
эндотелия и усугубить повреждение сосудов [6]. NO, ге-
нерируемый еNOS, является ключевым регулятором эн-
дотелиальной функции и модулирует сосудистый тонус. 
Повышенное высвобождение NO сопровождается сниже-
нием окислительного стресса и приводит к улучшению эн-
дотелиальной функции.

В ряде исследований изучалось влияние небиволола 
на эндотелиальную функцию. Дополнительный вазодила-
тирующий эффект небиволола опосредован NO-высво-
бождающей активностью с увеличением биодоступно-
сти NO, что участвует не только в антигипертензивной 
активности, но и обеспечивает важные протективные 
эффекты [2, 8].

NO-зависимый вазодилатирующий механизм неби-
волола был показан в клиническом исследовании у па-
циентов с АГ [10]. На фоне лечения небивололом отме-
чалось увеличение концентрации NO₂ в плазме крови на 
62,1% и прирост на 7,3% эндотелий-зависимой дилатации 
по сравнению с исходным значением (p < 0,05), что явля-
ется отражением влияния на эндотелиальную функцию.

Небиволол уменьшал ультраструктурные измене-
ния миокарда и аномалии коронарного микрососуди-
стого русла, снижая интерстициальный фиброз, что в ре-
зультате способствовало улучшению диастолической 
релаксации миокарда в сочетании с улучшением чув-
ствительности к инсулину и активацией эндотелиальной 
NO-синтазы, снижением окислительного стресса на мо-
дели крыс с ожирением и АГ [11].

Окислительный стресс является одним из основных 
механизмов повреждения почек у пациентов с АГ, по-
вышая тонус и реактивность афферентных артериол по-
средством микрососудистых механизмов, которые сни-
жают эндотелиальный фактор релаксации NO [6].

Небиволол ослабляет прооксидантные и профиброз-
ные механизмы, включающие тромбоцитарный фактор 
роста (TGF-β) и матриксные металлопротеиназы (ММР), 
и уменьшает сосудистое ремоделирование при ренова-
скулярной гипертензии [12].

В ряде исследований применение небиволола по-
казало способность уменьшать опосредованное окис-
лительным стрессом и  дисфункцией эндотелия по-
вреждение почек при нефротоксичности, вызванное 
нефротоксичными лекарственными препаратами (ген-
тамицином, циклоспорином, цисплатином, рентген-
контрастным веществом и др.) [13, 14].

ВЛИЯНИЕ НА ЖЕСТКОСТЬ АРТЕРИЙ И АОРТЫ

Артериальная жесткость играет ключевую роль в пато-
физиологии сердечно-сосудистой системы. АД является важ-
ной клинической детерминантой повышенной артериаль-
ной жесткости, а молекулярные детерминанты артериальной 
жесткости связаны с фиброзными компонентами внекле-
точного матрикса – эластином и коллагеном. Артериальная 
жесткость, оцененная с помощью скорости пульсовой вол-
ны в сонной и бедренной артериях, имеет прогностическое 
значение в развитии неблагоприятных клинических исходов 
и смертности. Не менее важное значение имеет жесткость 
аорты. Жесткость аорты включает скорость пульсовой вол-
ны от сонной до бедренной артерии и отраженной волны 
от периферической сосудистой сети (ветвления, стеноз), воз-
вращенной к сердцу (индекс аугментации), что характеризу-
ет центральное аортальное АД [15].

Небиволол, обладающий дополнительными антиокси-
дантными свойствами и регуляцией эндотелиального NO, 
показал улучшение эндотелиальной дисфункции и арте-
риальной жесткости, а также снижение центрального дав-
ления в аорте и отраженной волны у пациентов с АГ [3, 16].

Небиволол показал большее снижение артериальной 
жесткости в сравнении с другими β-блокаторами и сопо-
ставимое снижение с блокаторами РАС (табл. 2) [17–21].

Таким образом, небиволол оказывает значительное 
влияние на снижение центрального артериального дав-
ления, улучшение эндотелиальной дисфункции и жесткос
ти артерий.

АНТИГИПЕРТЕНЗИВНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ

Недавно опубликован систематический обзор с по-
следующим метаанализом V. Seleme, посвященный ис-
пользованию небиволола для лечения АГ и включающий 
12 465 пациентов из 34 рандомизированных клинических 
исследований, сравнивающих его с плацебо и препарата-
ми основных антигипертензивных классов (АГП) [22]. В ис-
следованиях с разными дозами небиволола показано до-
стоверное снижение САД в дозах 5 мг или более, при этом 
снижение ДАД отмечено во всем диапазоне доз от 1,25 до 
40 мг (табл. 3) [22].

В данном метаанализе проведено сравнение небиво-
лола с другими β-блокаторами (атенололом, метопрололом, 
карведилолом) и препаратами других классов (тиазидными 
диуретиками, блокаторами рецепторов АТ) (табл. 4). Неби-
волол превосходил другие β-блокаторы, а также показал 
преимущество против других классов АГП как в более зна-
чимом снижении САД, так и по уровню ДАД [22].

Значимые результаты по выраженности антигипер-
тензивного эффекта небиволола были достигнуты при от-
личной переносимости: для всех исследованных доз от 
1,25 до 40 мг относительный риск развития побочных эф-
фектов составил 1,06 в сравнении с плацебо, а при срав-
нении с другими β-блокаторами небиволол имел лучшую 
переносимость (ОР 0,44, p = 0,0001) [22].

Преимущество небиволола с другими β-блокатора-
ми по антигипертензивному эффекту и переносимости 
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подтверждено в метаанализах J. Liu (8 РКИ, n = 1 514) 
и I. Wikananda (12 РКИ, n = 1 456) [23, 24].

Данные по антигипертензивной эффективности АГП 
дополняются результатами о частоте продолжения или 
прекращения лечения как новым критерием эффектив-
ности лекарств, которые рассматриваются в современных 
руководствах по лечению АГ [1]. Так, в отношении неби-
волола имеются результаты крупного ретроспективного 

анализа базы данных MarketScan (США) пациентов с АГ, 
в  котором оценивалась частота прекращения приема 
и перехода на другие АГП, начинающих лечение небиво-
лолом по сравнению с другими β-блокаторами [25]. Из 
173 200 включенных в анализ пациентов скорректиро-
ванный риск прекращения приема небиволола был на 
8–20% ниже, чем у пациентов, принимавших атенолол 
(ОР 0,82, p < 0,001), метопролол (ОР 0,91, p < 0,001), карве-
дилол (ОР 0,92, p < 0,001) и другие β-блокаторы (ОР 0,80, 
p < 0,001). Скорректированный риск перехода пациен-
тов, принимавших небиволол, на другой АГП также был 
на 12–22% ниже, чем у других четырех когорт β-блокато-
ров (атенолола: ОР 0,80, p < 0,001; метопролола: ОР 0,86, 
p < 0,001; карведилола: ОР 0,88, p < 0,001; других β-блока-
торов: ОР 0,78, p < 0,001). Исследование показало, что на-
чало лечения небивололом связано с большей устойчиво-
стью эффекта, чем другими β-блокаторами.

Реальная эффективность и переносимость небиволола 
у пациентов, начавших лечение в качестве первой терапии, 
сравнивались с амлодипином, метопрололом и гидрохло-
ротиазидом в ретроспективном исследовании в США [26]. 
Включено в  анализ 1  600  данных пациентов с АГ (по 
400 в каждой группе); средний возраст составил 56 лет. 

2  Таблица 2. Влияние небиволола на центральное АД, пуль-
совую волну и индекс аугментации в сравнительных иссле-
дованиях
2  Table 2. Effect of nebivolol on central BP, pulse wave and 
augmentation index in reference-controlled studies

Авторы 
КИ

Число 
паци-
ентов

Препараты Результаты

Kampus P. 
et al. [17] 80

небиволол 
5 мг 
vs

метопролол 
100 мг

1 год терапии

Влияние на центральное САД  
(мм рт. ст.):

•	небиволол – 122,4 ± 12,47*
•	метопролол – 124,6 ± 16,57*

Влияние на плечевое САД 
(мм рт. ст.):

•	небиволол – 129,3 ± 8,33*
•	метопролол – 134,1 ± 4,62*

Mahmud A. 
et al. [18] 40

небиволол 
5 мг 
vs

атенолол 
50 мг

4 нед. терапии

Влияние на центральное 
САД (мм рт. ст.):

•	небиволол – 122 ± 2*
•	атенолол – 128 ± 4*

Влияние на скорость 
пульсовой волны (м/с):

•	небиволол – 9,9 ± 0,5*
•	атенолол – 9,8 ± 0,4*

Влияние на индекс аугментации:
•	небиволол – 28%**
•	атенолол – 33% 

Hayek S.S. 
et al. [19] 30

небиволол 
5 мг 
vs

метопролол 
100 мг

3 мес. терапии

Влияние на скорость 
пульсовой волны (Δ м/с):

•	небиволол – 1,4 ± 1,9**
•	метопролол − 0,1 ± 2,2

Redón J. 
et al. [20] 138

небиволол 
5 мг

 vs
атенолол 

50–100 мг
6 нед. терапии

Влияние на центральное САД 
(Δ мм рт. ст.):

•	небиволол – 13,0*
•	атенолол − 10,4*

Влияние на индекс аугментации:
•	Δ 3,1%** между препаратами

Vitale C. 
et al. [21] 83

небиволол 
5 мг 
vs

ирбесартан 
150 мг

8 нед. терапии

Влияние на центральное САД 
(Δ мм рт. ст.):

•	небиволол − 16,84 ± 12,63*
•	ирбесартан − 17,24 ± 13,26*

Влияние на скорость 
пульсовой волны (Δ м/с):

•	небиволол − 0,92 ± 1,27 м/с*
•	ирбесартан − 1,24 ± 1,58 м/с*

Влияние на индекс аугментации, 
скорректированный по ЧСС:

•	небиволол Δ − 2,83 ± 7,08%*
•	ирбесартан Δ − 3,78 ± 21,42%*

* Наличие статистической значимости в сравнении с исходными значениями. ** Наличие 
статистической значимости между препаратами.

2  Таблица 3. Антигипертензивная эффективность небиволо-
ла в разных дозах в сравнении с плацебо (метаанализ 
V. Seleme) [22]
2  Table 3. Antihypertensive efficacy of different doses 
of nebivolol vs placebo (meta-analysis by V.  Seleme)

Небиволол 
(дозы)

Степень снижения САД
(мм рт. ст.)

Степень снижения ДАД
(мм рт. ст.)

1,25 мг -3,10 ± 1,89  -4,80 ± 1,20 (р < 0,0001)

2,5 мг -3,26 ± 1,75 (р = 0,06) -4,17 ± 1,53 (р = 0,006)

5 мг -5,16 ± 0,82 (р < 0,0001) -4,08 ± 0,48 (р < 0,0001)

10 мг -4,36 ± 0,94 (р < 0,0001) -4,66 ± 0,73 (р < 0,0001)

20 мг -5,48 ± 0,82 (р < 0,0001) -5,39 ± 0,57 (р < 0,0001)

40 мг -8,17 ± 1,49 (р < 0,0001) -6,61 ± 1,68 (р < 0,0001)

В комбинациях -5,14 ± 1,08 (р < 0,0001) -5,44 ± 0,42 (р < 0,0001)

2  Таблица 4. Антигипертензивная эффективность небиволо-
ла в сравнении с другими антигипертензивными препарата-
ми (метаанализ V. Seleme) [22]
2  Table 4. Antihypertensive efficacy of nebivolol vs other 
antihypertensive drugs (meta-analysis by V. Seleme)

Препараты  
(дозы)

Степень снижения 
САД

(Δ мм рт. ст.)

Степень снижения 
ДАД

(Δ мм рт. ст.)

Небиволол (5–10 мг)  
vs β-блокаторы

-2,68 ± 0,91 
(р = 0,003)

-1,13 ± 0,35 
(р = 0,001)

Небиволол (5–40 мг)  
vs тиазидные диуретики

-2,71 ± 1,06 
(р = 0,011) 

-1,39 ± 0,67  
(р = 0,04)

Небиволол (5–40 мг)  
vs блокаторы рецепторов АТ

-0,94 ± 0,56  
(р = 0,09)

-1,98 ± 0,52 
(р < 0,0001)
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Применялись дозы препаратов: небиволол 5 мг/сут, амло-
дипин 5 мг/сут, метопролол 100 мг/сут, гидрохлоротиазид 
12,5 мг/сут; средняя продолжительность наблюдения для 
всей исследуемой популяции составила 38,7 нед. Через 
2 мес. частота контроля АД (целевое АД < 140/90 мм рт. ст.) 
в группе небиволола имела значительно более высокую 
долю пациентов (70%), чем в группах амлодипина, мето-
пролола и гидрохлоротиазида (59, 58, 62% соответственно; 
р < 0,05 для всех сравнений), а шанс достижения целево-
го уровня АД для небиволола был достоверно выше. Через 
4 и 6 мес. от начала терапии шанс достижения целевого 
уровня АД также сохранялся более высоким в группе не-
биволола. По частоте побочных эффектов небиволол пока-
зал лучшую переносимость: 7,0 на 100 пациентов в срав-
нении с группой амлодипина – 18,8, метопролола – 15,0 
и гидрохлоротиазида – 10,5 соответственно.

Таким образом, небиволол показал высокую анти-
гипертензивную эффективность в сравнении с другими 
β-блокаторами и другими классами АГП, что обеспечивает-
ся наличием дополнительных вазодилатирующих свойств.

ВЛИЯНИЕ НА ОТДАЛЕННЫЕ ИСХОДЫ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ

Изучение отдаленной эффективности небиволола у па-
циентов с АГ проведено в нескольких крупных наблюда-
тельных исследованиях.

В ретроспективном когортном исследовании в США 
проведено сравнение сердечно-сосудистых исходов у па-
циентов с АГ, принимающих вазодилатирующий β-блокатор 
небиволол, с пациентами, принимающими невазодилати-
рующие кардиоселективные β-блокаторы атенолол и ме-
топролол [27]. В анализ было включено 5 705 пациентов, 
не имеющих сердечно-сосудистого или цереброваскуляр-
ного заболевания и принимавших β-блокаторы в моноте-
рапии; средний возраст составил 58 лет. Первичной ко-
нечной точкой были комбинированные случаи сердечной 
недостаточности, инсульта, инфаркта миокарда, стенокар-
дии или коронарной реваскуляризации. В логистической 
регрессии небиволол показал пониженный риск первич-
ного сердечно-сосудистого исхода на 17% по сравнению 
с невазодилататорными β-блокаторами (OР 0,83, 95% ДИ 
0,74–0,94, р = 0,004) и на 24% по сравнению с метопроло-
лом (ОР 0,76, ДИ 0,66–0,87, р = 0,0001).

В другом более крупном когортном исследовании в США 
также изучались сердечно-сосудистые исходы на фоне мо-
нотерапии пациентов с неосложненной АГ вазодилатирую-
щим β-блокатором небивололом с невазодилатирующими 
β-блокаторами атенололом и метопрололом [28]. Включе-
но 81 402 пациента (n = 27 134 в каждой группе), не име-
ющих предшествующего анамнеза сердечно-сосудистых 
заболеваний, без различий между группами по исходным 
характеристикам, сопутствующим заболеваниям или сред-
ней продолжительности наблюдения. Первичным исходом 
был риск госпитализации по поводу сердечно-сосудистого 
события (инфаркт миокарда, стенокардия, застойная сердеч-
ная недостаточность, инсульт). В когорте небиволола наблю-
далась более низкая частота сердечно-сосудистых событий 

в сравнении с атенололом и метопрололом (4,69 против 7,8 
и 9,45 на 1000 пациенто-лет, р < 0,05). По данным регрес-
сионного анализа в когортах атенолола и метопролола от-
мечался больший риск госпитализации по поводу комби-
нированного сердечно-сосудистого события, чем в группе 
принимавших небиволол: для атенолола ОР 1,68 и для ме-
топролола ОР 2,05 (р < 0,001) (табл. 5).

Таким образом, в больших когортных исследованиях 
в условиях реальной клинической практики монотерапия 
небивололом была связана со значительно более низким 
риском госпитализации из-за сложных сердечно-сосудистых 
событий, чем атенолол или метопролол, у пациентов с АГ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Небиволол является β-блокатором третьего поколе-
ния с  высокой селективностью, дополнительным вазо-
дилатирующим и  плейотропным действием, что пред-
ставляет перспективы применения у  пациентов с  АГ. 
Исследования демонстрируют его высокую антигипер-
тензивную эффективность, влияние на эндотелиальную 
функцию и жесткость артерий, а в крупномасштабных ис-
следованиях реальной клинической практики небиволол 
показал более благоприятную отдаленную эффективность 
по влиянию на сердечно-сосудистые исходы в сравнении 
с другими β-блокаторами.

Ценность класса β-блокаторов в  лечении  АГ под-
тверждается в современных руководствах по лечению АГ, 
особенно у пациентов с клиническим фенотипом повы-
шенной частоты сердечных сокращений, а также при бо-
лее 50 других клинических состояний [29–33]. В Евро-
пейских рекомендациях 2023 г. сделано заключение, что 
β-блокаторы могут применяться как в монотерапии, так и в 
комбинации с другими АГП на любом этапе лечения (уро-
вень доказательности 1) [1]. Также обсуждаются потенци-
альные преимущества β-блокаторов третьего поколения 
с вазодилатирующими и антиоксидантными свойствами, 
таких как небиволол, по влиянию на маркеры сосудистой 

2  Таблица 5. Скорректированный относительный риск 
госпитализации из-за сердечно-сосудистых событий 
в когортах атенолола и метопролола в сравнении с когор-
той небиволола [28]
2  Table 5. Adjusted relative risk of hospitalization due to cardio-
vascular events in the atenolol and metoprolol cohorts vs the 
nebivolol cohort [28]

Сердечно-сосудистые 
исходы

Атенолол vs небиво-
лол

(ОР, 95% ДИ)
Метопролол vs неби-
волол (ОР, 95% ДИ)

Комбинированный 
исход 1,68 (1,29–2,17)* 2,05 (1,59–2,63)*

Инфаркт миокарда 1,82 (1,07–3,11)* 1,78 (1,04–3,06)*

Застойная сердечная 
недостаточность 1,58 (0,79–3,18) 2,26 (1,17–4,36)*

Инсульт 1,54 (0,90–2,64) 1,15 (0,65–2,03)

Стенокардия 1,77 (1,19–2,64)* 2,74 (1,89–3,98)*

* Наличие статистической значимости.
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и метаболической дисфункции, что может обеспечить луч-
шую защиту сердечно-сосудистой системы и обосновыва-
ет перспективы их применения.

Небиволол обладает особыми фармакологическими 
свойствами, оказывая сосудорасширяющее, антиоксидант-
ное и противоишемическое действие, что представляет 

особый интерес для определенных групп пациентов, у ко-
торых его хороший профиль переносимости может также 
улучшить приверженность лечению.� 0
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