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Артеріальна гіпертензія (АГ) є одним із встановлених серце-

во-судинних факторів ризику розвитку атеросклерозу [1], підвищен-

ня частоти захворювань периферичних судин [2], цереброваску-

лярних захворювань [3], хронічних захворювань нирок [4] та ішеміч-

ної хвороби серця [5]. Це також важливий фактор ризику серцевої 

недостатності, інфаркту міокарда, інсульту та серцево-судинної 

смерті [6, 7]. Тому при виборі антигіпертензивних препаратів, що 

мають позитивний вплив на клінічний перебіг ішемічної хвороби 

серця (ІХС), треба враховувати їх вплив як на периферичну, так і на 

центральну гемодинаміку. Як відомо, бета-блокатори, згідно з 

сучасними рекомендаціями, є препаратами першої лінії симпто-

матичної антиангінальної терапії [8]. Більше того, цей клас лікар-

ських засобів належить і до першої лінії антигіпертензивної терапії 

у пацієнтів з супутньою ІХС [9]. Для широкого кола лікарів важливим 

є розуміння того, що бета-блокатори є вкрай неоднорідним кла-

сом препаратів, що відрізняються не тільки за індексом селектив-

ності, а й за багатьма іншими властивостями, включно з великими 

відмінностями щодо впливу на центральну і периферичну гемоди-

наміку завдяки наявності або відсутності здатності розширювати 

судини [10]. Прямі судинорозширювальні властивості мають лише 

β-блокатори третього покоління, такі як небіволол та карведилол.

Основний механізм дії всіх бета-блокаторів полягає в пригніченні 

зв’язування норадреналіну та адреналіну з бета-рецепторами. Хоча 

в організмі є три типи бета-рецепторів, найбільший клінічний інтерес 

становлять β-1 і β-2 адренорецептори. β-1 рецептори знаходяться в 

серці, очах і нирках. β-2 рецептори також містяться в серці, але пере-

важно в легенях, шлунково-кишковому тракті, печінці, матці, скелетних 

м’язах і кровоносних судинах. β-3 рецептори в основному містяться 

в жировій тканині, з деякою присутністю в серцево-судинній тканині. 

Як з’ясувалося в останні роки, вони відповідають за синтез оксиду 

азоту в організмі людини. Коли β-1 рецептори пригнічуються, вони 

зменшують синтез реніну, зменшують частоту серцевих скорочень, 

потребу міокарда в кисні, збільшують час діастолічного наповнення, 

в результаті чого реалізують антиішемічну дію в міокарді. При цьому 

невазодилатуючі (особливо низькоселективні та неселективні) пре-

парати цього класу при значному зниженні частоти серцевих скоро-

чень можуть зменшувати коронарну перфузію за рахунок збільшення 

систолічного і одночасного зменшення діастолічного тиску в аорті. 

Це призводить до зростання пульсового тиску в аорті, що, як відомо, 

є дуже несприятливим прогностичним фактором [11, 12]. Підвищена 

частота серцевих скорочень у стані спокою однозначно пов’язана 

з більшим ризиком виникнення несприятливих  серцево-судинних 

подій. І навпаки, низька частота серцевих скорочень може сприяти 

збільшенню тривалості життя та меншому ризику розвитку ускладнень. 

Фармакологічне зниження частоти серцевих скорочень зменшує 

частоту серцево-судинних подій у пацієнтів із серцевою недостатні-

стю, причому величина зниження пов’язана з кращими показниками 

виживання. На відміну від серцевої недостатності, при АГ фармако-

логічне зниження частоти серцевих скорочень парадоксальним 

чином збільшує кількість серцево-судинних подій, через відносне 

підвищення центрального систолічного та пульсового артеріального 

тиску (АТ) [13]. Отже, при ІХС підвищення центрального пульсового АТ 

при одночасному зниженні діастолічного АТ може переважити потен-

ційні переваги β-блокаторів, що досягаються за рахунок збільшення 

діастоли і покращення діастолічного розслаблення міокарда [14]. 
Традиційні β-блокатори, що не мають судинорозширювальних 

властивостей, знижують АТ головним чином за рахунок зниження 

серцевого викиду через хронотропні та інотропні інгібувальні меха-

нізми [15]. На відміну від них, вазодилатаційні представники цього 

класу знижують АТ в основному за рахунок зниження системного 

судинного опору, зберігаючи при цьому серцевий викид [16]. 
Переваги периферичної вазодилатації сприяють зменшенню серце-

вого післянавантаження та переднавантаження, а також усуненню 

несприятливих наслідків ремоделювання як артерій, так і міокарда 

[16, 17]. Справа в тому, що підвищення жорсткості артеріальних судин, 

яке спричиняють звичайні β-блокатори, може збільшити дистальне 

відбиття пульсової хвилі. Ретроградне розповсюдження цієї відбитої 

хвилі збільшує стискання аорти в другій половині систоли, збільшуючи 

таким чином центральний систолічний аортальний тиск [16]. 
Завдяки більш фізіологічному зниженню АТ вазодилатаційні β-бло-

катори більшість фахівців сьогодні розглядають як кращий вибір 

антигіпертензивної терапії, порівняно з традиційними β-блокаторами.
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Лекції, огляди

Це положення підтверджується результатами ретроспективого 

аналізу пацієнтів з АГ без діагностованих супутніх серцево-судинних 

або цереброваскулярних захворювань у системі охорони здоров’я 

Університету Колорадо. Первинною кінцевою точкою дослідження 

була сумарна частота виникнення серцевої недостатності, інсуль-

ту, інфаркту міокарда, стенокардії або проведення коронарної 

реваскуляризації в зв’язку з ІХС. Середній вік пацієнтів у цьому 

дослідженні становив 58 років, тривалість спостереження склада-

ла 10 років. Пацієнти приймали небіволол (N=1141) або атенолол 

(N=2282) та метопролол (N=2282). Небіволол асоціювався зі зни-

женням на 17 % всіх серцево-судинних подій, порівняно з невазо-

дилатаційними бета-блокаторами [коефіцієнт ризику 0,83, 95 % 

довірчий інтервал (ДІ) 0,74–0,94, P=0,004] [18]. Наведене досліджен-

ня вважається унікальним, оскільки воно не обмежувалося моно-

терапією бета-блокаторами як препаратами першого ряду.

Крім того, доцільно нагадати, що додатково судинорозширю-

вальні властивості можуть зменшувати такі проблеми, пов’язані з 

традиційною β-блокадою, як несприятливий вплив на метаболічні 

та ліпідні параметри, включаючи підвищений ризик нових випадків 

цукрового діабету [19]. Тому здатність розширювати судини є 

фізіологічно важливою для лікування великої кількості пацієнтів з 

поширеними супутніми захворюваннями, що включають метабо-

лічні та ліпідні аномалії. У пацієнтів з АГ та цукровим діабетом або 

ішемічною хворобою серця вазодилатаційні β-блокатори забез-

печують ефективний контроль АТ з нейтральним або сприятливим 

впливом на важливі параметри ліпідного та вуглеводного обміну. 

Слід пам’ятати, що лише невелика частина пацієнтів має АГ як 

ізольовану медичну проблему. У більшості пацієнтів паралельно наяв-

ні супутні захворювання та (або) додаткові фактори ризику виникнен-

ня ускладнень. Судинорозширювальні β-блокатори можуть відіграва-

ти значну роль саме в таких ситуаціях. Крім того, вазодилатаційні 

β-блокатори мають доведений ефект зниження АТ та відмінний профіль 

безпеки зі значно зменшеною частотою побічних ефектів, що є важ-

ливою передумовою правильного вибору антигіпертензивної терапії.

Підсумовуючи наведені дані необхідно визнати, що настав час 

переглянути клінічний підхід щодо застосування β-блокаторів при 

гіпертензії, та визнати, що вазодилатаційні препарати є оптималь-

ним вибором у цьому класі.

Додаткова інформація. Автор заявляє про відсутність кофлік-

ту інтересів.
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Summary
Beta-blockers as first-line drugs for the treatment of arterial hypertension
P. O. Lazarev

O. O. Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Arterial hypertension is one of the established cardiovascular risk factors for the development of atherosclerosis, an increase in the incidence of peripheral 
vascular disease, cerebrovascular disease, chronic kidney disease and ischemic heart disease. The article is devoted to the choice of antihypertensive drugs 
that have a positive effect on the clinical course of ischemic heart disease, peripheral and central hemodynamics. It is emphasized that it is time to reconsider 
the clinical approach to the use of β-blockers in hypertension, and to recognize that vasodilator drugs are the optimal choice in this class.
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