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Улучшение прогноза и снижение смертности 
больных с хронической болезнью почек (ХБП) от 
сердечно-сосудистых осложнений является одной 
из основных задач современной превентивной не­
фрологии. Сейчас стало очевидным, что форми­
рование ХБП сопровождается нарастающим по­
вреждением сердца, центральных и периферичес­
ких сосудов, которое ускоряет прогрессирование 
сердечно-сосудистых заболеваний. Клинически эти 
нарушения наиболее часто проявляются в ишеми­
ческой болезни сердца (ИБС), причиной которой 
является атеросклероз коронарных сосудов, и ги­
пертрофии левого желудочка (ГЛЖ), способству­
ющей его декомпенсации и развитию хронической 
сердечной недостаточности (ХСН). Повреждение 
сердечно-сосудистой системы начинается уже на 
ранних стадиях ХБП, проявляется существенным 
увеличением сердечно-сосудистой заболеваемос­
ти и смертности у лиц с III стадией заболевания и 
достигает максимума у больных с терминальной 
почечной недостаточностью, смертность которых 
от сердечно-сосудистых причин составляет около 
50% [1-3].

Прирост сердечно-сосудистой заболеваемос­
ти и смертности у больных с III-V стадиями ХБП 
предполагает необходимость проведения у них 
адекватной кардиопротективной терапии с учетом 
нарастающего повышения риска сердечно-сосуди­
стых осложнений. Между тем, подходы к карди­
опротективной терапии таких пациентов во многом 
остаются неясными, несмотря на широкое приме­
нение в качестве нефропротективных средств пре­
паратов, обладающих выраженным кардиопротек- 
тивным действием. Это касается, прежде всего,

ингибиторов АПФ и антагонистов АТ;- ангиотен- 
зиновых рецепторов, лечебный эффект которых 
обусловлен угнетением избыточной активности 
циркулирующей (плазменной) и тканевых ренин- 
ангиотензин-альдостероновых систем (РААС) сер­
дца, сосудов и почек, а также р-адреноблокаторов 
3 поколения, которые не только подавляют актив­
ность симпатико-адреналовой системы (САС), но 
и обладают дополнительными сосудорасширяющи­
ми и антиоксидантными свойствами.

В настоящем обзоре обсуждаются результа­
ты клинических исследований, посвященных раз­
работке современных подходов к кардиопротектив­
ной терапии больных с ХБП разной степени тяже­
сти.

Нефропротекция как фактор кардиопро­
тективной терапии больных с ХБП

Тесная зависимость сердечно-сосудистой за­
болеваемости и смертности больных с ХБП от 
тяжести нефропатии указывает на прямое учас­
тие почек в патогенезе развивающихся у них сер­
дечно-сосудистых осложнений. Действительно, 
нарастающее повреждение и нарушение функции 
почек у таких пациентов ведет к включению в ме­
ханизм формирования у них сердечно-сосудистых 
расстройств многочисленных факторов риска, ко­
торые ускоряют развитие и прогрессирование сер­
дечно-сосудистых заболеваний. К ним относятся 
активация САС, повышение активности циркули­
рующей и тканевых РААС, увеличение содержа­
ния в крови ассиметричного диметиларгинина, го­
моцистеина и других уремических токсинов, дис- 
липопротеидемия, нарушение электролитного
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баланса, анемия и т.д. [4-6]. В связи с этим сле­
дует ожидать, что адекватная нефропротективная 
терапия, замедляющая у больных с ХБП прогрес­
сирование почечного повреждения, сама по себе 
может оказывать кардиопротективный эффект, 
проявляющийся в снижении риска сердечно-сосу­
дистой заболеваемости и смертности.

Этот тезис получил подтверждение при ретрос­
пективной оценке результатов исследований LIFE 
и RENAAL, в которых изучалась зависимость ча­
стоты сердечно-сосудистых осложнений у лиц 
с ХБП от уровня альбуминурии, отражающей тя­
жесть повреждения почек при различных видах 
нефропатий.

Исследование LIFE включало 8206 гипертен­
зивных больных с ГЛЖ, которые для антигипер­
тензивной терапии с целевым уровнем АД менее 
140/90 мм рт. ст. получали антагонист АТ;- ангио- 
тензиновых рецепторов лосартан или pj-адреноб- 
локатор атенолол. Из этих пациентов было выде­
лено 6679 лиц, имевших разную степень исходной 
микроальбуминурии (МАУ) и уровень креатинина 
крови, не превышавший 160 мкмоль/л. К концу на­
блюдения, продолжавшегося в среднем 4,8 года, в 
этой группе больных было отмечено 383 случая 
смерти от сердечно-сосудистых причин, 344 нефа­
тальных инфарктов миокарда и 479 нефатальных 
инсультов. Анализ этих данных показал, что у па­
циентов с высокими исходными значениями МАУ 
риск смерти от сердечно-сосудистых причин, не­
фатальных инфарктов миокарда и инсультов в 3-4 
раза выше, чем у больных, имеющих низкие на­
чальные значения этого показателя. Более того, в 
исследуемой группе больных была выявлена тес­
ная прямая корреляция между степенью снижения 
МАУ под влиянием длительной антигипертензив­
ной терапии и положительной динамикой сердеч­
но-сосудистой смертности, которая не зависела от 
возраста пациентов, анамнеза предшествующих 
сердечно-сосудистых заболеваний, фрамингемских 
факторов риска или наличия у них сахарного диа­
бета [7, 8].

Аналогичная закономерность обнаружена и в 
исследовании RENAAL при ретроспективной оцен­
ке связи сердечно-сосудистых исходов с динами­
кой альбуминурии у 1513 больных сахарным диа­
бетом 2 типа с выраженной дисфункцией почек. В 
их число были включены лица с отношением аль- 
бумин/креатинин в утренней порции мочи, превы­
шавшем 0,3 г/г, и содержанием в крови креатинина 
132-264 мкмоль/л, получавшие в течение 3,4 года 
лосартан в качестве нефропротективного средства. 
К концу наблюдения выяснилось, что больные с 
высокой исходной альбуминурией (альбумин/креа­

тинин мочи > 3,0 г/г) имеют повышенный в 2,7 раза 
риск госпитализации по поводу обострения ХСН и 
в 1,92 раза более высокий риск достижения пер­
вичной конечной точки (смерть от сердечно-сосу­
дистых причин, инфаркт миокарда, госпитализация 
по поводу ХСН или нестабильной стенокардии) по 
сравнению с пациентами с относительно низким 
начальным уровнем потери белка с мочой (альбу- 
мин/креатинин мочи < 1,5 г/г). Мультивариантный 
анализ подтвердил также, что благоприятная ди­
намика альбуминурии в этой популяции больных 
является наиболее точным прогностическим по­
казателем вероятных сердечно-сосудистых ослож­
нений: снижение ее на 50% уменьшает число гос­
питализаций по поводу обострения ХСН на 27% и 
снижает риск смерти от сердечно-сосудистых при­
чин, инфаркта миокарда, ХСН и нестабильной сте­
нокардии на 18% [9].

Эти данные прямо указывают на то, что адек­
ватная нефропротективная терапия гипертензивных 
больных с ГЛЖ, имеющих МАУ, или больных са­
харным диабетом 2 типа с выраженной нефропа­
тией сопровождается эффективной кардиопротек­
цией, которая способствует существенному сниже­
нию у них сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности.

Влияние снижения АД на риск сердечно­
сосудистых осложнений у больных с ХБП

Строгий контроль величины АД, направленный 
на устранение внутриклубочковой гипертензии, 
является одной из главных целей нефропротектив- 
ной терапии гипертензивных больных с ХБП. Ос­
нованием для такой терапии является наличие у 
больных МАУ, клинически выраженной альбуми­
нурии (> 300 мг/сут, отношение альбумин/креати- 
нин мочи > 0,2 г/г) и/или концентрации креатинина 
в крови выше132 мкмоль/л (1,5 мг/дл) для мужчин 
или 124 мкмоль/л (1,4 мг/дл) для женщин. Для всех 
пациентов с I-IV стадиями ХБП рекомендуется 
целевой уровень АД < 130/80 мм рт. ст., при выяв­
лении протеинурии более 1 г/сут -  < 125/75 мм рт. 
ст. [10-12]. Недавно K/DOQI рекомендовал боль­
ным с V стадией ХБП в качестве целевого преди­
ализного артериального давления -  АД < 140/90 
мм рт. ст., а постдиализного -  АД < 130/80 мм рт. 
ст. [13].

Нормализация повышенного АД у больных с 
ХБП является также одним из основных факто­
ров, препятствующих прогрессированию ГЛЖ, ИБС 
и других заболеваний сердечно-сосудистой систе­
мы. Однако известно, что избыточное снижение 
АД пациентам с артериальной гипертонией, вызы­
вающее рефлекторную стимуляцию САС и цирку­
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лирующей РААС, сопровождается повышением 
риска смерти от сердечно-сосудистых причин. 
Следует также иметь в виду, что кровоснабжение 
миокарда по коронарным сосудам происходит во 
время диастолы сердца. Вполне очевидно, что сни­
жение диастолического АД у больных ИБС ниже 
критических значений может способствовать уве­
личению риска коронарных событий и развитию 
инфаркта миокарда. В связи с этим возникает воп­
рос, не оказывают ли неблагоприятное влияние на 
риск сердечно-сосудистых осложнений у лиц с ХБП 
те целевые значения АД, которые рекомендуются 
им для нефропротективной терапии. В последнее 
время появились исследования, в которых целенап­
равленно анализируется зависимость сердечно­
сосудистых и почечных исходов в этой популяции 
больных от степени снижения АД.

Одной из первых стала работа, посвященная 
ретроспективной оценке результатов исследования 
IDNT, которое включало 1715 гипертензивных 
больных с явной диабетической нефропатией (про­
теинурия > 0,9 г/сут, сывороточный креатинин > 264 
мкмоль/л), лечившихся блокатором АТ1-ангиотен- 
зиновых рецепторов ирбесартаном или антагонис­
том кальция амлодипином. Из них были отобраны 
1590 пациентов, у которых на фоне лекарственной 
терапии в течение 2,6 лет контролировалась дина­
мика среднего, систолического (САД) и диастоли­
ческого артериального давления (ДАД). В резуль­
тате установлено, что риск достижения суммар­
ной почечной конечной точки (удвоение 
сывороточного креатинина и/или конечная стадия 
ХБП) неуклонно падает по мере снижения САД с 
180 до 120 мм рт. ст. При этом степень риска про­
грессирования нарушения функции почек у лиц с 
САД < 120 мм рт. ст. и у пациентов с САД 121-130 
мм рт. ст. практически не отличается. Связь меж­
ду динамикой ДАД и почечными исходами отсут­
ствует. Однако кардиопротективное действие ан­
тигипертензивной терапии сохраняется только при 
снижении САД примерно до уровня 120 мм рт. ст., 
так как у больных с САД < 120 мм рт. ст. риск 
смерти от сердечно-сосудистых причин и ХСН уже 
превышает аналогичные показатели в общей груп­
пе лиц с САД > 120 мм рт ст. соответственно в 
4,06 и 1,8 раза. При уровне ДАД < 85 мм рт ст. 
смертность от инфаркта миокарда достоверно воз­
растает в 1,61 раза [14, 15].

Тесная связь между повышенной смертностью 
нефрологических больных и низким уровнем АД 
обнаружена и в обсервационном исследовании, 
включавшем 860 лиц с III—V стадиями ХБП диа­
бетического и недиабетического происхождения. 
Для сравнения больные были разделены на отдель­

ные группы с САД < 133, 133-154, 155-170 и > 170 
мм рт. ст. Проведенный затем многофакторный 
анализ показал, что у лиц с IV-V стадиями ХБП, 
имеющих САД <133 мм рт. ст., происходит значи­
тельный прирост сердечно-сосудистой смертнос­
ти до уровня, который даже превышает аналогич­
ный показатель в группе пациентов с САД > 170 
мм рт. ст. Увеличение смертности от сердечно­
сосудистых причин наблюдается и при низких зна­
чениях ДАД. Так, при ДАД, равном 65-75 мм рт. 
ст., уже отмечается существенный прирост этого 
показателя по сравнению с лицами, имеющими 
ДАД > 86 мм рт. ст., а при его снижении < 65 мм 
рт. ст. сердечно-сосудистая смертность больных 
возрастает почти в 1,84 раза [16].

Похожие данные получены при изучении зави­
симости частоты мозговых инсультов от степени 
снижения АД у гипертензивных больных с III-IV 
стадиями ХБП. В этом исследовании, продолжав­
шемся более 2 лет, участвовали 20 358 лиц с арте­
риальной гипертонией, из которых 1549 больных 
имели СКФ менее 60 мл/мин. По степени сниже­
ния АД все пациенты были разделены на группы с 
САД < 120, 120-129 и > 130 мм рт. ст. В результате 
выяснилось, что, независимо от наличия или от­
сутствия у больных ХБП, снижение САД до 120­
129 мм рт. ст. сопровождается нарастающим 
уменьшением риска развития этого осложнения. 
Однако при дальнейшем снижении АД риск разви­
тия инсульта у больных с умеренной ХБП, в отли­
чие от пациентов с сохраненной функцией почек, 
возрастает в среднем в 2,51 раза по сравнению с 
лицами, имеющими САД на уровне 120-129 мм рт. 
ст. [17].

Результаты этих исследований свидетельству­
ют о том, что агрессивная антигипертензивная 
терапия больных с III-V стадиями ХБП, направ­
ленная на эффективную нефропротекцию, сопро­
вождается увеличением риска сердечно-сосудис­
тых осложнений и повышением смертности от сер­
дечно-сосудистых причин.

Ингибиторы РААС как средства кардиопро- 
тективной терапии больных с ХБП

В группу лекарственных средств, подавляющих 
активность циркулирующей и тканевых РААС, вхо­
дят ингибиторы АПФ, блокаторы АТ1-ангиотензи- 
новых рецепторов и антагонисты альдостерона, 
препятствующие избыточному возбуждению ми- 
нералкортикоидных рецепторов сердца, сосудов и 
почек. Первые две группы препаратов, обладаю­
щие выраженными кардио- и нефропротективны- 
ми свойствами, широко применяются для лечения 
сердечно-сосудистых и почечных заболеваний.
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В общей популяции больных с сердечно-сосу­
дистыми заболеваниями ингибиторы АПФ эффек­
тивно снижают риск смерти и других сердечно­
сосудистых осложнений у больных с дисфункцией 
ЛЖ после перенесенного инфаркта миокарда [18, 
19]. Препараты этой группы значительно повыша­
ют также выживаемость пациентов с ХСН и по­
этому показаны всем больным при любой этиоло­
гии и стадии этого процесса [20]. Подобные кар- 
диопротективные эффекты характерны и для 
блокаторов ATj-ангиотензиновых рецепторов, ко­
торые по своей клинической эффективности у по­
стинфарктных больных с дисфункцией ЛЖ и боль­
ных ХСН с низким сердечным выбросом сравни­
мы с ингибиторами АПФ [21-23]. Эффективность 
ингибиторов АПФ при ИБС без ХСН или дисфунк­
ции ЛЖ подвергалась сомнению, однако мета-ана­
лиз результатов лечения ингибиторами АПФ 33 960 
таких больных в длительных контролируемых ис­
следованиях подтвердил их способность снижать 
сердечно-сосудистую смертность, риск развития 
инфаркта миокарда и инсульта и в этой группе па­
циентов [24].

У больных с ХБП ингибиторы РААС также 
оказывают кардиопротективный эффект, но спектр 
их кардиопротективной активности имеет некото­
рые особенности.

Об этом свидетельствуют результаты иссле­
дования RENAAL, которое первоначально было 
посвящено изучению нефро- и кардиопротективных 
свойств лосартана при добавлении его к обычной 
антигипертензивной терапии больных сахарным 
диабетом 2 типа с явной нефропатией. Через 3,4 
года лечения в группе пациентов, принимавших 
лосартан, был отмечен достаточно выраженный 
нефропротективный эффект, который, однако, не 
сопровождался существенным улучшением пока­
зателей сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности за исключением достоверного сниже­
ния на 32% числа госпитализаций больных по по­
воду ХСН [25]. Аналогичные результаты получе­
ны и в исследовании IDNT, в котором был прове­
ден сравнительный анализ влияния ирбесартана и 
амлодипина на сердечно-сосудистые исходы в по­
хожей по составу группе пациентов, состоявшей из 
гипертензивных больных с выраженной диабети­
ческой нефропатией. Спустя 2,6 года лечения было 
установлено, что ирбесартан при добавлении к 
обычной антигипертензивной терапии также дос­
товерно уменьшает частоту госпитализаций по 
поводу ХСН на 28% по сравнению с группой пла­
цебо и на 35% по сравнению с группой амлодипи­
на, но не оказывает заметного влияния на другие 
показатели сердечно-сосудистой заболеваемости

и смертности [28]. Эти данные предполагают, что 
кардиопротективный эффект блокаторов АТ^ан- 
гиотензиновых рецепторов при включении их в ан­
тигипертензивную терапию больных сахарным 
диабетом 2 типа с нефропатией ограничивается в 
основном замедлением темпов развития и прогрес­
сирования ХСН.

Значительно более высокая кардиопротектив- 
ная активность выявляется у ингибиторов РААС в 
группе недиабетических больных с III-IV стадия­
ми ХБП, имеющих различные клинические прояв­
ления ИБС.

В исследовании PEACE, продолжавшемся око­
ло 5 лет, проведено сравнение исходов лечения 
трандалаприлом 1355 пациентов со стабильной 
стенокардией без систолической дисфункции ЛЖ, 
имевших СКФ менее 60 мл/мин, и 6935 аналогич­
ных больных с сохраненной функцией почек. Ре­
зультаты этой работы не только подтвердили тес­
ную связь дисфункции почек и повышенной смер­
тности больных ИБС от сердечно-сосудистых 
причин, но и убедительно показали, что добавле­
ние к лечению ингибитора АПФ способствует улуч­
шению прогноза жизни больных с умеренной ХБП, 
снижая у них общую и сердечно-сосудистую смер­
тность в среднем на 27% [27]. Высокая кардиоп- 
ротективная активность препаратов этого ряда 
продемонстрирована и в исследовании SAVE, ко­
торое было посвящено сравнению влияния каптоп- 
рила на динамику сердечно-сосудистых осложне­
ний после перенесенного инфаркта миокарда у 719 
лиц с III-IV стадиями ХБП и 1464 пациентов с 
СКФ более 75 мл/мин. В качестве конечной точки 
использовался комбинированный показатель, вклю­
чавший смерть от сердечно-сосудистых причин, 
развитие ХСН и повторный инфаркт миокарда. В 
конце наблюдения, продолжавшегося 3,5 года, об­
щее количество всех сердечно-сосудистых собы­
тий в первой и второй группах пациентов состави­
ло соответственно 5,5 и 12,4 на 100 больных, что 
свидетельствует о более выраженном кардиопро- 
тективном действии ингибиторов АПФ у лиц с ХБП 
[28]. Похожий кардиопротективный эффект выяв­
ляется и при назначении гипертензивным больным 
с умеренной ХБП, перенесшим инфаркт миокарда 
или инсульт, блокатора АТ1-ангиотезиновых рецеп­
торов кандесартана. Спустя 3 года лечения в этой 
группе пациентов общее количество инфарктов 
миокарда, инсультов и госпитализаций по поводу 
ХСН оказалось в среднем на 17,6% меньше, чем в 
группе больных, не имевших ранее в анамнезе ин­
фаркта миокарда или нарушение мозгового кро­
вообращения. Особенно благоприятное влияние 
кандесартан оказывал на динамику развития ХСН,
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уменьшая число госпитализаций по ее поводу на 
66,4% [29].

Сведения о кардиопротективной активности 
ингибиторов РААС у пациентов с конечной стади­
ей ХБП, оказались менее определенными.

Самой крупной в этом плане стала работа, в 
которой в течение 2 лет изучалось влияние фози- 
ноприла на сердечно-сосудистые исходы у 196 до­
диализных больных с V стадией заболевания, боль­
шинство из которых имели повышенное АД. Груп­
пу сравнения составил 201 больной, получавший 
обычную терапию. К концу наблюдения, несмотря 
на более выраженный антигипертензивный эффект 
у лиц, лечившихся ингибитором АПФ, между дву­
мя группами пациентов не было выявлено суще­
ственной разницы в общем количестве сердечно­
сосудистых осложнений, включая смерть от сер­
дечно-сосудистых причин, госпитализацию по 
поводу ХСН, нефатальные инфаркты миокарда и 
инсульты [30]. В то же время имеются данные о 
том, что ингибиторы АПФ и блокаторы АТ^анги- 
отензиновых рецепторов оказывают благоприятное 
влияние на смертность додиализных больных с 
тяжелой дисфункцией почек, госпитализированных 
по поводу обострения ХСН. Назначение ингибито­
ров РААС таким пациентам снижает 30-дневную 
смертность во время пребывания их в стационаре 
в среднем на 55%. Последующий амбулаторный 
прием этих препаратов в течение 1 года ведет к 
дополнительному снижению этого показателя еще 
на 28% [31].

Сведения относительно кардиопротективных 
свойств ингибиторов РААС у больных, получаю­
щих диализную терапию, также неоднозначны. Так, 
согласно данным A.K.Berger и соавт., добавление 
ингибитора АПФ или блокатора АТ1-ангиотензи- 
новых рецепторов к лекарственной терапии диа­
лизных больных, госпитализированных по поводу 
обострения ХСН, не оказывает заметного влияния 
на их смертность как после 30-дневного пребыва­
ния в стационаре, так и спустя 1 год амбулаторно­
го лечения [31]. С другой стороны показано, что 
назначение лицам, находящимся на хронической

гемодиализной терапии, антагониста АТ1-ангиотен- 
зиновых рецепторов кандесартана, оказывает вы­
раженный кардиопротективный эффект, который 
спустя 19 месяцев лечения сопровождается дос­
товерным снижением случаев нестабильной сте­
нокардии, инфарктов миокарда, ХСН и внезапной 
смерти по сравнению с контрольной группой паци­
ентов [32].

Таким образом, результаты, полученные в дли­
тельных контролируемых исследованиях, позволя­
ют считать, что у недиабетических больных с III— 
IV стадиями ХБП, имеющих клинические прояв­
ления ИБС, ингибиторы АПФ и заменяющие их 
блокаторы АТ1-ангиотезиновых рецепторов эффек­
тивно снижают смертность от сердечно-сосудис­
тых причин, препятствуя развитию ХСН, инфаркта 
миокарда и, в меньшей степени, инсульта. Антаго­
нисты АТ1-ангиотезиновых рецепторов обладают 
также достаточно выраженным кардиопротектив- 
ным действием у гипертензивных больных сахар­
ным диабетом 2 типа с явной нефропатией, кото­
рое проявляется в замедлении прогрессирования 
ХСН. Способны ли ингибиторы РААС оказывать 
кардиопротективный эффект у пациентов с конеч­
ной стадией ХБП остается неясным, хотя они ре­
комендуются в качестве антигипертензивных пре­
паратов первой линии для лечения диализных боль­
ных, имеющих ХСН или перенесенный инфаркт 
миокарда (таблица).

Блокаторы  Pj-адренорецепторов и кардио-
протективная терапия больных с ХБП

Современные p-адреноблокаторы представля­
ют собой большую группу лекарственных средств 
с разнообразными фармакологическими свойства­
ми. Наиболее известными из них являются тради­
ционные р-адреноблокаторы 1 и 2 поколений, от­
личающиеся различной селективностью к р1-ад- 
ренорецепторам миокарда, почек и других органов. 
В последнее время в клиническую практику вне­
дрены препараты 3 поколения, среди которых наи­
больший интерес представляют небиволол и, осо­
бенно, карведилол, обладающий дополнительными

Антигипертензивные средства у диализных больных [33]

Показания Препараты выбора Не рекомендуются

Хроническая сердечная недостаточность 
После инфаркта миокарда

БРА, иАПФ, р-АБ 
иАПФ, р-АБ Прямые вазодилататоры

Гипертрофическая кардиомиопатия, диастоличесая дис- БКК, р-АБ Прямые вазодилататоры, а-АБ
функция ЛЖ
Хронические обструктивные заболевания легких БРА, иАПФ, БКК р-АБ
Ишемическая кардиомиопатия, стенокардия Р-АБ, иАПФ, БРА, БКК Прямые вазодилататоры

Примечание: БРА -  блокаторы АТ^ангиотензиновых рецепторов, иАПФ -  ингибиторы ангиотензин 1-превращающего 
фермента, р-АБ -  p-адреноблокаторы, БКК -  блокаторы Са2+-каналов, а-АБ -  а-адреноблокаторы.
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сосудорасширяющими, антиоксидантными и про­
тивовоспалительными свойствами.

Препараты этого ряда оказывают выраженный 
кардиопротективный эффект и поэтому широко 
применяются для снижения риска сердечно-сосу­
дистых осложнений и улучшения прогноза жизни у 
больных с артериальной гипертонией и ИБС [34]. 
На основании результатов длительных, контроли­
руемых исследований p-адреноблокаторы бисоп- 
ролол, метопролол-сукцинат и карведилол рекомен­
дованы для лечения всем больным со стабильным 
течением ХСН, получающим стандартную тера­
пию и не имеющих противопоказаний к их приме­
нению [20]. Карведилол, пропранолол и тимолол 
существенно увеличивают также выживаемость 
больных с дисфункцией ЛЖ после перенесенного 
инфаркта миокарда, уменьшая у них риск внезап­
ной смерти и частоту госпитализаций по поводу 
обострения ХСН [35, 36].

p-Адреноблокаторы занимают важное место 
среди лекарственных средств для лечения боль­
ных с ХБП, поскольку не только обеспечивают оп­
тимальную кардиопротекцию при ИБС и некото­
рых формах ХСН, но и помогают при подключении 
к другим антигипертензивным препаратам достичь 
целевые уровни АД, необходимые для эффектив­
ной нефропротекции. Более того, карведилол и дру­
гие современные p-адреноблокаторы 3 поколения 
сами по себе способны оказывать достаточно вы­
раженный нефропротективный эффект, который не 
зависит от их антигипертензивного действия и про­
является у больных с диабетической и гипертони­
ческой нефропатией, получающих ингибиторы 
АПФ или блокаторы АТ^ангиотензиновых рецеп­
торов [37, 38].

В недавней работе M.Chonchol и соавт. прове­
дена суммарная оценка эффективности предотв­
ращения карведилолом, метопрололом и атеноло- 
лом случаев внезапной смерти в группе лиц с лег­
кой дисфункцией почек (СКФ < 75 мл/мин), 
выделенных из 1218 постинфарктных пациентов с 
клинически выраженной левожелудочковой ХСН. 
Мультивариантный анализ, проведенный после 2­
летнего периода наблюдения, подтвердил, что у 
больных, имеющих II стадию ХБП, примерно в 2 
раза увеличивается риск внезапной смерти от сер­
дечных аритмий, в то время как длительная тера­
пия p-адреноблокаторами достоверно снижает его 
к концу лечения в среднем на 39,0 % [39].

Большинство других исследований, посвященных 
изучению кардиопротективных свойств этих препа­
ратов при ХБП, в основном касаются уремических 
больных, которые имеют наиболее высокий риск 
смертности от сердечно-сосудистых осложнений.

Недавно были опубликованы результаты круп­
номасштабного эпидемиологического исследова­
ния, одной из задач которого была оценка влияния 
длительной антигипертензивной терапии различны­
ми лекарственными средствами, включая ингиби­
торы АПФ, блокаторы кальциевых каналов и дру­
гие препараты, на показатели выживаемости 11142 
гемодиализных больных, входивших ранее в базу 
данных USRDS. Анализ полученных результатов по­
казал, что из всех классов лекарственных препара­
тов клинически наиболее эффективными в этой груп­
пе пациентов являются p-адреноблокаторы, дли­
тельное применение которых способствует 
снижению риска общей смертности, включающей 
главным образом смертность от сердечно-сосуди­
стых и почечных причин, в среднем на 28% [40].

Сведения о кардиопротективном действии р- 
адреноблокаторов у пациентов, получающих диа­
лизную терапию, пока ограничиваются в основном 
данными об их влиянии на динамику развития и 
прогрессирования ХСН.

В одной из таких работ проведено сравнение 
исходов длительного лечения этими препаратами 
2550 гемодиализных больных, разделенных на 
группы лиц с клиническими признаками ХСН и не 
имевших ранее в анамнезе клинических проявле­
ний этого синдрома. В результате установлено, что 
p-адреноблокаторы относительно малоэффектив­
ны как средства профилактики сердечно-сосудис­
тых осложнений у больных с уже сформировавшей­
ся ХСН, но снижают на 31% риск развития ХСН, 
сердечно-сосудистой и общей смертности у паци­
ентов, не имевших ранее клинических признаков 
сердечной недостаточности [41]. По данным, по­
лученным в небольшой группе гемодиализных 
больных с ХСН разной степени тяжести, кардиоп­
ротективный эффект p-адреноблокатора карведи- 
лола достаточно хорошо выражен уже спустя 6 
месяцев лечения. К этому времени у пациентов 
отмечается достоверное улучшение фракции выб­
роса ЛЖ, других показателей центральной гемо­
динамики, уменьшается выраженность клиничес­
ких симптомов ХСН и повышается качество жиз­
ни [42]. Особенно эффективным карведилол 
оказался у уремических больных с дилатационной 
кардиомиопатией. Добавление этого препарата к 
лекарственной терапии оказывает у таких пациен­
тов благоприятное влияние не только на процессы 
ремоделирования миокарда, но спустя 2 года ле­
чения почти в 2 раза снижает их сердечно-сосуди­
стую заболеваемость и смертность, способствуя 
уменьшению числа случаев фатальных инфарктов 
миокарда, инсультов и госпитализаций по поводу 
обострения ХСН [43, 44].
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В целом, p-адреноблокаторы рассматривают­
ся сейчас в качестве основных лекарственных 
средств для достижения целевых уровней АД и 
профилактики сердечно-сосудистых осложнений у 
лиц, получающих хроническую диализную терапию 
(таблица). Однако прямые доказательства способ­
ности этих препаратов снижать сердечно-сосуди­
стую заболеваемость и смертность у додиализ­
ных больных с III—V стадиями ХБП отсутствуют. 
Практические рекомендации по их применению в 
этих группах пациентов основываются на резуль­
татах контролируемых исследований, выполненных 
в общей популяции больных с сердечно-сосудис­
тыми заболеваниями.
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