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Факторы, вызывающие метаболический синдром
(МС), артериальную гипертензию (АГ) и эректиль-

ную дисфункцию (ЭД), связаны между собой. Снижение
уровня тестостерона при МС является фактором риска
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ).
Многочисленные корреляционные исследования не
смогли прояснить, что является первичным – андроген-
ный дефицит или увеличение массы висцеральной жи-
ровой ткани. Проспективные исследования подтвер-
ждают, что андрогенный дефицит у мужчин является
предиктором развития висцерального ожирения [25] и
что низкий уровень тестостерона имеет достоверную
обратную связь с уровнем АД, тощаковой глюкозы, ТГ и
индекса массы тела (ИМТ), а также положительно кор-
релирует с уровнем липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП) у мужчин [30]. Пятилетнее исследование, прове-
денное в Швеции, выявило, что низкий уровень тесто-
стерона у мужчин ассоциирован с увеличением риска
сердечно-сосудистых событий и развития сахарного
диабета типа 2 (СД2) [25]. Одновременно с этим дока-
зано, что тестостерон опосредованно стимулирует вы-
работку NO [3]. Частая ассоциация ЭД, андрогенного
дефицита и МС существенно ухудшает качество жизни и
прогноз мужчин с МС. Известно, что поражение сосуди-
стой системы полового члена является основным пато-
физиологическим механизмом развития ЭД при МС, т.к.
эрекция полового члена критически зависит от функции
эндотелия. 

Таким образом, коррекция компонентов МС, в осо-
бенности АГ, должна проводиться с учетом влияния пре-
парата на эндотелий, уровень тестостерона и показате-
ли углеводного и липидного обмена. Кроме того, тера-
пия АГ у мужчин может быть неэффективна из-за низкой
комплаентности пациентов в результате нарушений
сексуальной функции на фоне терапии. Практикующие
врачи часто не уделяют должного внимания данной про-
блеме, фокусируясь на основных целях и задачах лече-
ния [24]. 

Таким образом, антигипертензивные препараты,
применяемые у пациентов с МС, должны отвечать сле-
дующим требованиям: 

1) оказывать пролонгированное действие в течение
суток (улучшение суточного профиля АД со снижением
как дневного, так и ночного АД); 

2) способствовать регрессу поражений органов-ми-
шеней (в частности, уменьшению гипертрофии левого
желудочка); 

3) обладать метаболически положительными эф-
фектами. 

4) кроме того, необходимо учитывать тот факт, что
до 40% нелеченых пациентов и до 60% пациентов с АГ
на фоне лечения имеют нарушения сексуальной функ-
ции разной степени выраженности [15]. Препараты,
применяемые у мужчин с АГ и МС, должны дополнитель-
но корректировать ЭД и уровень тестостерона. 

Позитивное влияние на сексуальную функцию инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ)
и блокаторов рецептора ангиотензина II (БРА II) было
продемонстрировано в российских и зарубежных ис-
следованиях. 

Согласно рекомендациям Всероссийского научного
общества кардиологов, препаратами первой линии кор-
рекции АГ у лиц с МС, СД и ЭД обоснованно являются
именно данные группы препаратов, а также антагонисты
кальция в сочетании с тиазидными диуретиками [8]. Од-
нако наличие при МС повышенной активности симпати-
ческой нервной системы (СНС) ставит вопрос о необхо-
димости применения β-адреноблокаторов (БАБ) у данной
категории пациентов [1]. АГ как компонент МС имеет спе-
цифические особенности. Они обусловлены влиянием
гиперинсулинемии: нарушением транспорта ионов, акти-
вацией симпатической нервной системы, ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, усиленным синтезом
свободных жирных кислот и дисфункцией эндотелия. 

В ряде исследований показано, что применение
БАБ I–II поколения, равно как и диуретиков и препаратов
центрального действия (метилдопа, клонидин), сочета-
ется с большей частотой половой дисфункции, в осо-
бенности у мужчин [17].

Известно, что неселективные БАБ I поколения не-
благоприятно влияют на углеводный [20] и липидный
[21] обмен. Другим нежелательным побочным эффек-
том терапии БАБ I–II поколения является их способность
вызывать прибавку массы тела [26]. Данная особен-
ность этой группы препаратов хорошо изучена [12, 29].
Кроме того, многие селективные β1-адреноблокаторы
утрачивают свою селективность в больших дозах и их
антагонизм проявляется и в отношении β2-адреноре-
цепторов. При блокаде β2-адренорецепторов поджелу-
дочной железы может происходить уменьшение высво-
бождения инсулина. 

Однако появление высокоселективного БАБ III поко-
ления небиволола (Бинелол) значительно расширило
границы применения БАБ за счет благоприятных мета-
болических и сосудистых эффектов.

Небиволол (Бинелол) отличается от других БАБ
способностью оказывать самостоятельное сосудорас-
ширяющее действие, которое не связано с β-блокирую-
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щей активностью препарата, а является результатом вы-
свобождения эндотелийзависимого релаксирующего
фактора (EDRF). Механизм данного эффекта связан с
тем, что небиволол, соединяясь с L-аргинином, способ-
ствует высвобождению NO эндотелием сосудов с после-
дующей физиологической вазодилатацией [13]. Эта же
особенность небиволола (Бинелола) позволяет говорить
о нем как об одном из приоритетных препаратов для
лечения больных СД и МС. Его выраженный вазодилати-
рующий эффект вследствие повышения NО-зависимой
вазодилатации приводит к снижению общего перифери-
ческого сопротивления сосудов и увеличению чувстви-
тельности периферических рецепторов к инсулину, что
вызывает улучшение обменных процессов.

В настоящее время известны следующие меха-
низмы влияния небиволола на функцию эндотелия
[2, 4, 6, 9, 16, 18, 19]:

– увеличение экспрессии эндотелиальной NO-син-
тазы (еNOS);

– замедление снижения NO супероксидными ради-
калами;

– активация β3-адренорецепторов в коронарных
микрососудах опосредует увеличение ионов кальция,
необходимое для активации eNOS;

– взаимодействие с рецепторами к эстрадиолу,
расположенными на эндотелиальных клетках, актива-
ция простагландинового пути за счет индукции PGI2;

– стимуляция пуриновых рецепторов, ведущая к вы-
свобождению NO из эпителия микрососудов почечных
клубочков;

– устранение оксидативного стресса, повышение
содержания адипонектина и снижение Р-селектина.

Применение небиволола (Бинелола) приводит к
нормализации функции эндотелия и устранению окис-
лительного стресса, при этом улучшается чувствитель-
ность периферических тканей к инсулину, снижается
уровень глюкозы на 16%, инсулина – на 10–20%, инсу-
линорезистентность – на 18–20%.

Кроме того, в нескольких исследованиях отмечено
положительное влияние на уровень андрогенов и эрек-
тильную функцию у пациентов при терапии небиволо-
лом. Небиволол, модулируя выработку NO эндотелием,
приводит к мягкой вазодилатации периферических со-
судов, в т.ч. сосудов кавернозных тел и половых желез у
мужчин, что усиливает выработку андрогенов железами
как напрямую, так и за счет активации гипоталамо-гипо-
физарной оси вследствие улучшения эректильной функ-
ции [7]. Небиволол (Бинелол) не содержит в инструкции
указаний на снижение эректильной функции и либидо,
что уменьшает риск отказа мужчин от ежедневного
приема антигипертензивных препаратов.

Наличие гиперсимпатикотонии при МС и АГ требует
оценить возможность применения в этой клинической
ситуации нового высокоселективного β1-адреноблока-
тора III поколения небиволола (Бинелол), обладающего,
помимо гипотензивного, дополнительными независи-
мыми плейотропными эффектами и способностью улуч-
шать выработку NO. 

При исследовании эффективности терапии АГ у
мужчин с МС был проведен сравнительный анализ эф-
фектов селективного БАБ Бинелола (небиволол) и БРА II
валсартана. 

Валсартан был выбран в качестве препарата, ранее
доказавшего свою эффективность, метаболическую
нейтральность и положительное действие на сексуаль-
ную функцию у данной группы больных [5]. 

Материалы и методы
Для изучения влияния Бинелола (небиволола) и вал-

сартана на уровень АД, степень выраженности ЭД, уро-

вень андрогенов у мужчин с МС нами было проведено
открытое рандомизированное контролируемое, срав -
нительное исследование в параллельных группах. 

В исследование были включены 40 больных с АГ I–III
степени, у которых не был достигнут целевой уровень
АД в течение не менее 3 мес. предшествующей антиги-
пертензивной монотерапии. 

Больные были рандомизированы на 2 группы «мето-
дом конвертов» в соотношении 1:1. В итоге по 20 паци-
ентов получали терапию препаратом Бинелол в дозе
5/7,5 мг или валсартаном – 80/120 мг. Увеличение дозы
производилось при необходимости через 4 нед. после
начала терапии.

Пациент включался в исследование при соблюде-
нии правил GСP – Good clinical practice (Качественной
клинической практики), при условии подписания ин-
формированного согласия и соответствия критериям
включения, а также при отсутствии критериев исключе-
ния. 

Критерии включения:
1. Возраст – мужчины в возрасте от 30 до 60 лет

(включительно).
2. Наличие АГ I–II степени с уровнем САД 140–160

мм рт.ст. и предшествующее проведение монотерапии
любым классом антигипертензивных препаратов не ме-
нее 3 мес. 

3. Наличие МС по критериям IDF.
4. Наличие ЭД: оценка по шкале МИЭФ-5 – менее

21 балла. 
5. Письменное согласие больного на участие в про-

грамме.
Критерии исключения:
Пациенты, имеющие по крайней мере один из

нижеперечисленных признаков, не могут быть
включены в исследование:

1. Возраст моложе 30 и старше 60 лет.
2. Наличие противопоказаний или отмеченной ра-

нее непереносимости БАБ, БРА II.
3. Симптоматическая АГ.
4. Заболевания, нарушающие кишечную проходи-

мость и/или абсорбцию.
5. СД 1 типа (СД1) и некомпенсированный инсули-

нозависимый СД 2.
6. Любые тяжелые заболевания с развитием пече-

ночно-почечной недостаточности.
7. Злокачественные новообразования.
8. Клинически значимая бронхиальная обструкция.
9. Неспособность понять суть программы и дать об-

основанное согласие на участие.

Схема исследования
Схема программы представлена на рисунке 1. Ис-

ходно на визите 0 была проведена оценка клинического
состояния больных, критериев включения и исключе-
ния, оценка регулярности антигипертензивной терапии
и подписано согласие на участие в исследовании. Дозы
антигипертензивных препаратов были стабильны на
протяжении всего 2-недельного периода скрининга. 

После периода скрининга больные (визит 1) были
рандомизированы на 2 группы: первая группа – терапия
препаратом Бинелол BELUPO (небиволол) по 5 мг/сут.,
вторая группа – терапия валсартаном по 80 мг/сут.

Контрольные визиты с оценкой клинического со-
стояния пациентов проводились через 4 (визит 2),
12 (визит 3) и 24 (визит 4) нед. после начала лечения. 

Прием другой гипотензивной терапии, средств,
влияющих на эрекцию (ингибиторы фосфодиэстеразы-
5, заместительная терапия препаратами тестостерона),
и коррекция доз гиполипидемических препаратов были
критерием исключения из исследования.
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Всем пациентам было проведено общеклиническое
обследование, включающее физикальный осмотр, ана-
лиз жалоб, анамнеза, выяснялось наличие наследствен-
ности и вредных привычек, фиксировались все прини-
маемые лекарственные препараты. Всем пациентам
проводилось анкетирование с помощью стандартизи-
рованных опросников: опросник по симптомам старе-
ния у мужчин (AMS), анкета для оценки сексуального
здоровья мужчины (МИЭФ-5), анкета оценки удовлетво-
ренности сексуальных партнеров пациентов методом
лечения ЭД (EDITS), госпитальная шкала депрессии и
тревоги (HADS), Питтсбургский опросник на определе-
ние индекса качества сна (PSQI).

Оценивался биохимический анализ крови (общий
холестерин (ОХ), триглицериды (ТГ), липопротеиды
низкой плотности (ЛПНП), липопротеиды высокой плот-
ности (ЛПВП), глюкоза, мочевая кислота (МК)). Уровни
общего тестостерона и СССГ исследовались на автома-
тическом анализаторе IMMULITE 1000 (США). Забор
крови производился трижды с интервалом в 20 мин., в
качестве истинного рассматривался самый низкий по-
казатель. Фракции Т определялись расчетным методом
по известным математическим формулам (патент
№ 2439578 от 10.01.2012 г.). Оценка состояния сосуди-
стой стенки (СПВкф, цСАД, Alx) осуществлялась на ап-
парате SphygmoCor. ТИМ СА и ПЗВД на плечевой арте-
рии определяли на аппарате Aloka ProSound a7(USA).
При назначении гипотензивной терапии проводили
СМАД с помощью BR-102 plus (Sсhiller AG). 

Влияние на углеводный обмен оценивали путем
анализа показателей суточного профиля мониториро-
вания уровня глюкозы, регистрируемого с помощью
глюкометра OneTouch Select, Johnson&Johnson, мини-
мум в 12 точках измерения за сутки и системы обработ-
ки результатов самоконтроля пациентов «Глюкопринт»
(ФГБУЭНЦ РФ).

Все пациенты получали устные и письменные реко-
мендации по изменению пищевого поведения и повы-
шению физической активности (рекомендовалось как
минимум 150 мин. в неделю умеренной физической ак-
тивности). Длительность наблюдения в исследовании
составила 24 нед. 

Статистическая обработка результатов исследования
проводилась с использованием программ STATISTICA
10.0, StatSoft, Inc и Microsoft Excel 2010. Проверка нор-
мальности распределения проводилась методом Кол-
могорова-Смирнова с поправкой Лиллиефорса. Непре-
рывные количественные данные выражались в виде
M±SD, где М – среднее арифметическое, SD – СКО. Для
сравнения двух независимых групп использовали t-кри-
терий Cтьюдента. Статистически значимыми считали
различия при p<0,05.

Результаты исследования
Клинико-демографические характеристики боль-

ных, включенных в исследование, представлены в таб-
лице 1. Как видно из представленных данных, по основ-
ным показателям сравниваемые группы достоверно не
различались между собой.

Обследуемые были рандомизированы в соотно-
шении 1:1:

Пациенты 1-й группы получали Бинелол (небиво-
лол) 5 мг 1 раз/сут., после оценки достижения целевого
уровня АД доза могла быть увеличена до 7,5 мг
1 раз/сут. Пациенты 2-й группы – валсартан 80 мг
1 раз/сут., после оценки достижения целевого уровня
АД доза могла быть увеличена до 120 мг 1 раз/сут.
После процедуры рандомизации провели оценку из-
учаемых параметров исходно, спустя 4, 12 и 24 нед. те-
рапии. На визите 2 оценивалась степень эффективности
антигипертензивной терапии и, при необходимости,
осуществлялось увеличение дозы препарата в рамках
протокола исследования. Пациенты считались «достиг-
шими целевого уровня», если достигалось снижение
уровня АД менее 140/90 мм рт.ст. спустя 4 нед. терапии.
В группе Бинелола целевых уровней АД через 4 нед. те-
рапии достигли 55% пациентов, в группе валсартана –
35%. При недостижении целевых уровней АД обследуе-
мым на визите 2 увеличили дозу небиволола до 7,5 мг
(Бинелол), валсартана – до 120 мг.

Рис. 1. Схема исследования

Таблица 1. Общая характеристика
пациентов, включенных в исследование

Показатель
Бинелол,

n=20
Валсартан,

n=20
Возраст, лет 50,95±8,97 50,85±8,99
Вес, кг 99,15±21,08 99,00±13,7
ИМТ, кг/м2 32,06±5,98 31,39±3,98
ОТ, см 112,4±12,62 110,85±9,04
САД ср., мм рт.ст. 148,15±8,15 150,9±6,10
ДАД ср., мм рт.ст. 92,3±5,26 93,5±6,13
ЧСС, уд./мин. 70,9±7,16 77,10±11,33
СПВ CF, м/с 9,31±2,79 10,35±3,01
Общий тестостерон, нмоль/л 11,38±2,94 11,13±2,90
СССГ, нмоль/л 33,23±12,8 32,90±11,70
Мочевая кислота, мкмоль/л 368,55±57,66 357,65±63,20
ОХ, ммоль/л 5,85±1,3 5,31±0,83
Глюкоза плазмы натощак,
ммоль/л 5,15±1,06 5,41±0,95

Гликемический показатель 4,53±0,62 4,84±1,44
Примечание: р<0,05 при сравнении групп между собой

-2 неделя
Скрининг

0 неделя
(Визит 1)

Рандомизация
1:1

Бинелол

Валсартан

4 неделя
(Визит 2)

Коррекция дозы Контроль Финальный визит

12 неделя
(Визит 3)

24 неделя
(Визит 4)
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Увеличение дозы потребовалось 9 (45%) пациентам
в группе Бинелола и 13 (65%) – в группе валсартана
(рис. 2).

Все пациенты, которым потребовалась коррекция
первоначальной дозы антигипертензивных препаратов,
исходно имели ИМТ >25 кг/м2 и более выраженную сте-
пень абдоминального ожирения по сравнению с паци-
ентами, которым коррекция дозы не потребовалась. 

На визите 12 оценили степень эффективности про-
веденной коррекции. Целевых уровней АД удалось до-
стичь у 95% пациентов в группе небиволола (Бинелол) и
у 95% – в группе валсартана. После этого на визите в
24 нед. оценили показатели контроля АГ (табл. 2).

Как видно из представленных данных, достоверных
различий между группами небиволола (Бинелол) и вал-
сартана через 12 нед. по снижению САД выявлено не бы-
ло. При исходно несколько более высоком уровне ДАД в
группе валсартана его снижение через 24 нед. также бы-
ло более выраженным, но различия между группами бы-
ли статистически недостоверными. В ходе лечения не-
бивололом по сравнению с валсартаном были выявлены
достоверные различия в коррекции ЧСС. Средняя ЧСС
сидя на фоне терапии небивололом снизилась за 24 нед.
на 14,2% (p<0,05), в то время как в группе валсартана
средняя ЧСС значимо не изменилась, снижение соста-
вило 5,2%. При анализе данных СМАД отмечалась дина-
мика, представленная в таблице 3.

Степень снижения средних показателей ДАД в ноч-
ные часы в обеих группах достоверно различалась: бо-
лее эффективно ДАД снижалось в группе Бинелола –
18,9% (р<0,05) против 11,8% (р<0,05) в группе валсар-

тана. Эти данные подтверждаются также достоверным
различием индекса времени ДАД в ночные часы в обеих
группах – снижение к 24-й нед. терапии в группе Бине-
лола составило 77,3% (р<0,05), валсартана – 69,6%
(р<0,05), различие между группами было достоверным
(р<0,05).

Данные СМАД подтверждают отсутствие достовер-
ных различий между группами небиволола (Бинелол) и
валсартана по снижению среднедневного САД и ДАД.
Степень снижения средних показателей САД в ночные
часы также значимо не различалась. В результате лече-
ния уменьшилась степень нагрузки давлением — досто-
верно уменьшился индекс времени САД в дневные и
ночные часы, а также индекс времени САД в ночные ча-
сы, различия между группами были недостоверными.

В результате лечения обнаружены положительные
сдвиги в показателях суточного профиля АД (рис. 3).
Так, до лечения у больных в группе небиволола наблю-
дали следующие профили САД: dipper – 34%, non-dipper
– 51%; night-peaker – 14%; over-dipper – 1%. Через
24 нед. терапии небивололом обнаружено двухкратное
достоверное снижение частоты ночной гипертензии,
двухкратное достоверное увеличение частоты профиля
dipper, а также достоверное снижение частоты профиля
night-peaker. В зависимости от характера суточного про-
филя АД обследованные больные после терапии неби-
вололом распределились следующим образом: dipper –
64% (р<0,05); non-dipper – 25% (р<0,05); night-peaker –
11% (р<0,05); over-dipper – 0% (р>0,05). В группе вал-

Рис. 2. Процент достижения целевого АД 
в исследуемых группах

Рис. 3. Суточные профили АД 
в исследуемых группах исходно/24 нед.

Таблица 2. Динамика показателей АД и ЧСС через 24 нед. терапии в исследуемых группах
Показатель Бинелол (исходно/24 нед.) Изменения, % Валсартан (исходно/24 нед.) Изменения, %

САД ср., мм рт.ст. 148,15±8,15 / 128,5±5,8 -15,3 II 150,9±6,10 / 132,25±3,46 -14,1 II
ДАД ср., мм рт.ст. 92,3±5,26 / 82,4±5,32 -12,0 II 93,5±6,13 / 82,55±4,20 -13,3 II
ЧСС, уд./мин. 70,9±7,16 / 62,1±3,0 -14,2 II⧧ 77,10±11,33 / 73,25±6,05 -5,2 II⧧
II (р<0,05) по сравнению с исходными показателями; ⧧ (р<0,05) при сравнении групп между собой

Таблица 3. Динамика показателей СМАД исходно/через 24 нед. терапии в группах сравнения
Показатель Бинелол (исходно/24 нед.) Изменения, % Валсартан (исходно/24 нед.) Изменения, %

САД дневн., мм рт.ст. 146,1±7,3/126,15±4,18 -15,8 II 146,7±7,92/128,25±5,74 -14,4 II
ДАД дневн., мм рт.ст. 90,35±6,85/75,2±3,35 -20,1 II 90,45±11,71/76,1±4,77 -18,9 II
ИВСАД дневн., мм рт.ст. 60,96±19,0/16,75±13,65 -72,5 II 69,95±22,9/23,35±18,97 -66,6 II
ИВДАД дневн., мм рт.ст. 51,82±25,54/8,0±6,49 -84,6 II 51,4±25,6/11, 5±10,34 -77,6 II
САД ночн., мм рт.ст. 130,55±13,75/116,7±3,59 -11,9 II 132,2±11,04/116,30±5,08 -13,7 II
ДАД ночн., мм рт.ст. 80,0±10,82/67,30±3,45 -18,9 II⧧ 77,05±8,31/69,30±4,39 -11,8 II⧧
ИВСАД ночн., мм рт.ст. 58,63±30,17/19,4±17,39 -66,9 II 63,75±29,58/24,5±19,71 -61,6 II
ИВДАД ночн., мм рт.ст. 59,65±31,64/13,55±8,74 -77,3 II⧧ 50,7±32,1/15,4±12,36 -69,6 II⧧
II (р<0,05) по сравнению с исходными показателями; ⧧ (р<0,05) при сравнении групп между собой

Бинелол®
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сартана исходно наблюдались следующие профили
САД: 25% – dipper, 44% – non-dipper, 7% – over-dipper,
24% – night-peaker. После 24 нед. монотерапии структу-
ра данной группы изменилась: 58% – dipper, 27% – non-
dipper, 2% – over-dipper, 13% – night-peaker. Целевых
уровней АД в дневные часы по данным СМАД (<130/85
мм рт.ст.) в группе небиволола достигли 75% пациен-
тов, в группе валсартана – 60%, в ночные часы (<120/70
мм рт.ст) – 60 и 50% пациентов соответственно. 

Динамика показателей центрального АД и упругоэ-
ластических свойств артерий на фоне лечения пред-
ставлена в таблице 4 и на рисунке 4. В группах лечения
отмечалось достоверное снижение цСАД на 12%
(р<0,05) в группе Бинелола (небиволола) и на 13,8%
(р<0,05) – в группе валсартана. Для оценки ригидности
артерий использован индекс аугментации. Индекс ауг-
ментации – это соотношение прямой и отраженной
пульсовых волн, проходящих по сосудистой стенке. Из-

менение данного показателя составило 11,5% (р<0,05)
в группе небиволола и 14,5% (р<0,05) – в группе валсар-
тана. Нами отмечено также улучшение упругоэластиче-
ских свойств артерий за счет снижения СПВ в обеих
группах. Динамика ПЗВД в группе Бинелола составила
5,22% (р<0,05), в группе валсартана данный показатель
также увеличился, но степень увеличения не достигла
уровня статистической значимости. При оценке влияния
на комплекс интима-медиа сонной артерии в обеих
группах отмечалось незначительное снижение данного
показателя (р<0,05), однако клинически степень его бы-
ла небольшой. 

Среднее снижение веса за 24 нед. терапии составило
-2,35 кг в группе Бинелола и -0,45 кг – в группе валсарта-
на. В связи с небольшим периодом наблюдения измене-
ния антропометрических показателей за 24 нед. терапии

Таблица 4. Динамика показателей состояния сосудистой стенки и эндотелиальной функции
в обеих группах после 24 нед. терапии

Показатель Бинелол (исходно/24 нед.) Изменения, % Валсартан (исходно/24 нед.) Изменения, %
Скорость пульсовой волны (СПВ CF), м/с 9,31±2,79 / 8,57±2,64 -7,9 II⧧ 10,35±3,01 / 9,9±2,52 -4,3 II⧧
Центральное САД, мм рт.ст. 142,7±8,3 / 125,45±3,45 -12,0 II 144,1±10,02 / 124,15±7,33 -13,8 II
Индекс аугментации 18,65±9,08 / 16,5±7,28 -11,5 II⧧ 20,05±11,05 / 17,15±6,99 -14,5 II⧧
Поток-зависимая вазодилатация
плечевой артерии (ПЗВД), %

6,21±2,1 / 6,54±2,09 5,22 II⧧ 5,64±1,74 / 5,71±1,75 1,17 II⧧

Толщина комплекса интима-медиа
сонной артерии (ТИМ), мм

0,80±0,25 / 0,78±0,20 -2,49 II 0,92±0,23 / 0,91±0,23 -0,65 II

II (р<0,05) по сравнению с исходными показателями; ⧧ (р<0,05) при сравнении групп между собой

Таблица 5. Динамика антропометрических показателей за 24 нед. терапии 
в исследуемых группах

Показатель Бинелол (исходно/ 24 нед.) Валсартан (исходно/ 24 нед.)
Вес, кг 99,15±21,08 / 96,8±18,68 99,00±13,7 / 98,55±13,41
ИМТ, кг/м2 32,06±5,98 / 31,32±5,35 31,39±3,98 / 31,25±3,93
ОТ, см 112,4±12,62 / 109,9±10,62 110,85±9,04 / 109,30±7,7
% ЖМ верх 33,43±5,85 / 32,92±5,46 32,82±4,38 / 32,23±4,45
% ЖМ низ 33,23±5,75 / 32,83±5,48 32,93±4,53 / 32,47±4,73

Таблица 6. Динамика изменений биохимических показателей на различных вариантах лечения
Показатель Бинелол (исходно/24 нед.) Изменения, % Валсартан (исходно/24 нед.) Изменения, %

МК, мкмоль/л 368,55±57,66 / 343,25±40,61 -6,7 II⧧ 357,65±63,20 / 305,15±34,04 -14,7 II⧧
ОХ, ммоль/л 5,85±1,3 / 5,58±1,16 -4,6 II 5,31±0,83 / 5,18±0,82 -2,4 II
ЛПВП, ммоль/л 0,89±0,17 / 1,0±0,13 12,3 II⧧ 0,94±0,27 / 1,01±0,23 6,97 II⧧
ТГ, ммоль/л 2,37±1,18 / 1,94±0,99 -6,5 II 2,32±1,00 / 2,06±0,67 -10,8 II
ЛПНП, ммоль/л 4,01±1,15 / 3,7±1,05 -7,8 II 3,31±0,78 / 3,24±0,69 -2,4 II
II (р<0,05) по сравнению с исходными показателями; ⧧ (р<0,05) при сравнении групп между собой

Рис. 5. Динамика изменения биохимических показателей
в исследуемых группах исходно/через 24 нед. терапии (%). 

*p<0,05 по сравнению с исходными данными
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в обеих группах не достигли статистической значимости
и не отличались между собой (p>0,05) (табл. 5).

Был проведен анализ динамики изменений биохи-
мических показателей на различных вариантах лечения
(табл. 6).

При терапии Бинелолом достоверно (p<0,05) снизи-
лись уровни ОХ и ЛПНП – на 4,6 и 7,8% соответственно.
В группе валсартана также отмечалось достоверное,
однако клинически маловыраженное снижение данных
показателей.

При оценке влияния на уровень ТГ отмечалось рав-
нозначное и достоверное по сравнению с исходными
показателями снижение ТГ в группах Бинелола и вал-
сартана соответственно. По влиянию на уровень ЛПВП
группы достоверно различались между собой – клини-
чески значимое увеличение уровня ЛПВП (на 12,3%
(р<0,05)) в группе Бинелола и менее выраженное в груп-
пе валсартана – на 6,97% (р<0,05). По влиянию на уро-
вень МК были выявлены достоверные различия. В груп-
пе валсартана наблюдалось снижение ее уровня на
14,7% (р<0,05) против 6,7% (р<0,05) в группе терапии
небивололом, что является специфичным эффектом
для препаратов группы БРА II (рис. 5).

При анализе влияния различных режимов терапии
на углеводный обмен выявлено статистически досто-
верное снижение среднесуточной гликемии в обеих
группах, что, по-видимому, связано со стабилизацией
показателей АД. В обеих группах отмечалось снижение
амплитуды гликемии, однако оно было статистически
недостоверным. Влияния на гликемический показатель
ни в группе небиволола, ни в группе валсартана выявле-
но не было.

При анализе динамики изменений содержания обще-
го, свободного и биодоступного тестостерона в крови в
группе Бинелола прирост уровня общего тестостерона
составил 9,7% (р<0,05), свободного тестостерона – 18,7%
(р<0,05), биодоступного тестостерона – 6,9% (р<0,05). В

Таблица 7. Динамика показателей уровня фракций тестостерона в обеих группах терапии,
исходно/через 24 нед. терапии

Показатель Бинелол (исходно/24 нед.) Изменения, % Валсартан (исходно/24 нед.) Изменения, %
Общий тестостерон, нмоль/л 11,38±2,94 / 12,48±2,55 9,7 II⧧ 11,13±2,90 / 11,84±2,43 6,45 II⧧
Свободный тестостерон, нг/дл 0,23±0,05 / 0,27±0,05 18,7 II⧧ 0,23±0,05 / 0,23±0,04 3,8 ⧧
Свободный тестостерон, % 2,07±0,44 / 2,18±0,4 5,4 II⧧ 2,06±0,37 / 2,08±0,32 1,2 ⧧
Биодоступный тестостерон, нг/дл 5,38±1,24 / 6,31±1,23 6,9 II⧧ 5,29±1,28 / 5,28±1,05 -0,3 ⧧
Биодоступный тестостерон, % 48,47±10,21 / 51,06±9,44 5,3 II⧧ 48,25±8,65 / 48,92±7,45 1,4 ⧧
II (р<0,05) по сравнению с исходными показателями; ⧧ (р<0,05) при сравнении групп между собой

Таблица 8. Динамика изменений эмоционального состояния пациентов, по данным опросников
МИЭФ, AMS и HADS, на различных вариантах лечения

Показатель Бинелол (исходно/24 нед.) Изменения, % Валсартан (исходно/24 нед.) Изменения, %
МИЭФ, б 15,3±2,96/17,1±2,85 11,8 II⧧ 14,55±2,98/14,85±2,18 2,06 II⧧
AMS, б 48,5±8,41/39,25±7,17 -19,1 II⧧ 51,05±8,49/49,6±7,37 -2,9 II⧧
HADS, шкала тревоги 8,1±3,82/6,05±2,84 -25,3 II⧧ 7,5±3,63/6,45±2,42 -14,0 II⧧
HADS, шкала депрессии 7,65±3,66/5,95±2,44 -22,2 II 6,85±3,83/5,6±2,33 -18,2 II
II (р<0,05) по сравнению с исходными показателями; ⧧ (р<0,05) при сравнении групп между собой

Рис. 7.  Динамика  показателей  ЭД (МИЭФ) 
и возрастных изменений (AMS) в исследуемых  группах,

исходно/6 мес. (%).
*p<0,05
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Рис. 8. Динамика уровня тревоги и депрессии по шкале
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группе валсартана наблюдался прирост уровня общего
тестостерона на 6,45% (p<0,05). Динамика прироста в
группе валсартана была медленной – к 12 нед. повышение
уровня общего тестостерона еще не достигло уровня ста-
тистической значимости. Статистически значимые изме-
нения других показателей андрогенного спектра в группе
валсартана отсутствовали (р>0,05) (табл. 7, рис. 6).

При изучении динамики изменений эмоционального
состояния пациентов, по данным опросников МИЭФ,
AMS и HADS, на различных вариантах лечения получены
данные, представленные в таблице 8.

Отмечено статистически значимое различие между
группами по шкалам, отражающим степень ЭД и воз-
растных изменений у мужчин. В группе Бинелола от-
мечалось значимое улучшение ЭД: увеличение количе-
ства баллов по шкале МИЭФ-5 составило 11,8%
(р<0,05) против 2,06% (р<0,05) в группе валсартана.
Уменьшение выраженности симптомов старения у муж-
чин в группе Бинелола по шкале AMS было более значи-
мым и составило 19,1% (р<0,05) против 2,9% (р<0,05) в
группе валсартана соответственно (рис. 7).

Особое внимание обращает на себя изменение
уровня тревоги по шкале HADS – отмечено достоверное
(p<0,05) снижение уровня тревоги в группе Бинелола на
25,3%. В группе валсартана снижение было существен-
но более низким – 14% (p<0,05) (рис. 8).

По шкале депрессии отмечается достоверное сни-
жение показателя в обеих группах (p<0,05), различий
между группами по степени снижения уровня депрес-
сии не выявлено (рис. 8).

За все время приема пациентами Бинелола и вал-
сартана не было зарегистрировано нежелательных яв-

лений и побочных реакций. Терапия не потребовала от-
мены препарата ни в одной из групп. По данным элек-
трокардиограммы (ЭКГ) не было зарегистрировано на-
рушений проводимости и выраженной брадикардии.

Обсуждение результатов
При исследовании эффективности терапии АГ у

мужчин с МС был проведен сравнительный анализ эф-
фектов селективного β-блокатора небиволола (Бине-
лол, BELUPO) и БРА II валсартана. 

Наличие гиперсимпатикотонии при МС и АГ требует
оценки возможности применения в этой клинической
ситуации препаратов, уменьшающих гиперреактив-
ность СНС. Для сравнительного исследования были вы-
браны: β1-блокатор III поколения небиволол (Бинелол),
обладающий помимо гипотензивного рядом независи-
мых плейотропных эффектов и способностью улучшать
выработку оксида азота, и препарат группы БРА II вал-
сартан, доказавший свою эффективность и метаболи-
ческую нейтральность у пациентов с МС и АГ [5]. 

При сравнении с эталонными препаратами группы
БРА II β-блокаторы обычно проигрывали в плане воздей-
ствия на сексуальную функцию [10]. Некоторые авторы
высказывали предположения, что изменения уровня об-
щего тестостерона на фоне лечения атенололом могут
быть связаны с увеличением уровня ТГ, вызванным этим
препаратом [11]. Была показана отрицательная корре-
ляция между ТГ и сывороточными уровнями тестостеро-
на у взрослых мужчин [27]. 

Анализ полученных нами данных показал, что лече-
ние АГ у больных с МС как Бинелолом (небиволол), так и
валсартаном, привело к хорошему гипотензивному эф-

Реклама
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фекту с улучшением суточного профиля АД. При иссле-
довании влияния Бинелола и валсартана на АД при
приеме этих препаратов на протяжении 24 нед. выявле-
но, что оба препарата в одинаковой степени снижают АД
и одинаково хорошо переносятся, однако Бинелол бо-
лее выраженно влияет на ЧСС. При этом не было от-
мечено чрезмерной брадикардии и нарушения прово-
димости при анализе ЭКГ. Полученные данные можно
объяснить действием небиволола (Бинелол) на симпа-
тикотонию, отсутствующим у валсартана [22].

Это различие особенно важно для больных с МС,
для которых характерна симпатикотония вследствие ин-
сулинорезистентности. Следствием различного влия-
ния на уровень ЧСС можно объяснить и тот факт, что
увеличение дозы потребовалось меньшему проценту
пациентов в группе Бинелола. Это подтверждает роль
ЧСС как показателя активности СНС и самостоятельно-
го фактора риска сердечно-сосудистых осложнений.
Полученные нами данные соответствуют имеющимся
свидетельствам о положительной корреляции между
уровнем ЧСС и течением заболевания у пациентов с АГ
[23]. Кроме того, более высокий процент пациентов, ко-
торым потребовалась коррекция дозы в группе валсар-
тана, связан, возможно, с тем, что терапия Бинелолом,
положительно влияющая на андрогенный профиль, спо-
собствует улучшению ответа на гипотензивную терапию
у пациентов с МС и андрогенным дефицитом.

Поскольку в последние несколько лет увеличился
интерес к способности антигипертензивных препаратов
влиять на снижение жесткости эластических сосудов и
за счет этого снижать СС риск, проводилось множество
исследований, изучавших влияние антигипертензивной
терапии на данный показатель. БРА II оказались одним
из первых классов препаратов, доказавших в рандоми-
зированных исследованиях наличие органопротектив-
ных свойств в отношении сосудистой стенки. β-блока-
тор II поколения атенолол, наоборот, не показал нали-
чия органопротективного эффекта. Речь идет об иссле-
довании LIFE, в котором изучались гипотензивные и ор-
ганопротективные свойства лозартана и атенолола [28].
В этом исследовании было обнаружено, что при равной
степени снижения АД в группе больных, получавших
БРА II, на 13% (р=0,021) реже имела место вероятность
развития сердечно-сосудистых осложнений и смерти
(первичная конечная точка), а также на 24,9% (р=0,001)
– инсульта. Организаторы исследования в качестве
главного объяснения этого феномена приводят такие
аргументы, как наличие у БРА II специфических протек-
тивных тканевых эффектов, не связанных с уровнем АД.
Кроме того, была доказана способность лозартана
уменьшать индекс аугментации (величину отраженной
от периферии пульсовой волны) как один из основных
критериев жесткости сосудистой стенки. Таким обра-
зом, БРА II способны улучшать упругоэластические
свойства сосудов – иными словами, выступать в каче-
стве истинных органопротекторов сосудистой стенки.
Классические БАБ, напротив, отрицательно влияют на
центральное АД и величину индекса аугментации (Alx)
за счет удлинения систолы и увеличения амплитуды от-
раженной пульсовой волны.

Анализ данных, полученных в нашем исследовании,
показал отсутствие у небиволола (Бинелол) класс-спе-
цифичного отрицательного влияния на центральное АД и
индекс аугментации (Alx). Динамика ПЗВД также под-
твердила выраженное положительное воздействие Би-
нелола (небиволола) на эндотелий. В обеих группах от-
мечалось уменьшение ТИМ СА, однако клинически оно
было маловыраженным. Таким образом, Бинелол (неби-
волол), в отличие от классических препаратов группы

β–блокаторов, сопоставим с валсартаном в плане воз-
действия на степень жесткости сосудистой стенки. Би-
нелол (небиволол) не только не оказывает отрицатель-
ного действия, но и в некоторых отношениях превосхо-
дит валсартан по воздействию на СПВ и эндотелиальную
функцию. Этот эффект, по-видимому, связан опять же с
положительным воздействием небиволола на эндотелий
и, как следствие, на общее состояние стенки сосудов.

Отмечено статистически значимое положительное
влияние Бинелола (небиволола) на уровень андрогенов
и психоэмоциональное состояние мужчин с ЭД и АГ. По
сравнению с эталонным препаратом группы БРА II вал-
сартаном, доказавшим свое положительное влияние на
сексуальную функцию [14], Бинелол (небиволол) пока-
зал гораздо более выраженное позитивное влияние на
уровень андрогенов. Это можно объяснить следую-
щими причинами: 

1. Эндотелийпротективное действие небиволола,
мягкая вазодилатация в результате его приема, в т.ч.
сосудов кавернозных тел и половых желез у мужчин. 

2. Усиление выработки тестостерона железами на-
прямую за счет улучшения кровоснабжения клеток Лей-
дига.

3. Усиление выработки тестостерона за счет актива-
ции гипоталамо-гипофизарной оси вследствие улучше-
ния эректильной функции.

4. Уменьшение системного оксидативного стресса
под воздействием небиволола.

5. Влияние небиволола на инсулинорезистентность
приводит к ее снижению и, как следствие, уменьшению
ингибирующего влияния ИР на синтез андрогенов.

Вышеописанные данные подтверждает также дина-
мика психоэмоционального состояния мужчин. Отмече-
но статистически значимое различие между группами
по шкалам, отражающим степень ЭД и возрастных из-
менений у мужчин. Наблюдалось снижение уровня тре-
воги в группе Бинелола (небиволола), в группе валсар-
тана достоверных изменений по данному показателю
выявлено не было. По шкале депрессии отмечалось до-
стоверное снижение показателя в обеих группах.

В нашем исследовании за 24 нед. значимых разли-
чий влияния на показатели липидного спектра между Би-
нелолом (небивололом) и валсартаном выявлено не бы-
ло, что позволяет считать оба препарата метаболически
нейтральными. Как известно, классические β-блокаторы
повышают уровень ТГ, снижают содержание ЛПВП и по-
вышают или не изменяют концентрацию ЛПНП. β1-селек-
тивные блокаторы вызывают такие же изменения, одна-
ко они менее выражены [21]. В нашем исследовании бы-
ли выявлены положительные изменения липидного
спектра на сравниваемых режимах терапии. Бинелол
(небиволол) более значимо повышал уровень ЛПВП, что
связано, по-видимому, с его влиянием на симпатикото-
нию, эндотелиальную функцию и уровень андрогенов и,
как следствие, улучшением метаболических процессов. 

При анализе влияния различных режимов терапии
на углеводный обмен выявлено незначительное, но ста-
тистически достоверное снижение среднесуточной гли-
кемии в обеих группах, что, по-видимому, связано со
стабилизацией показателей АД. 

По влиянию на антропометрические показатели оба
препарата также оказались нейтральными и не вызыва-
ли статистически значимых изменений в весе, окружно-
сти талии, показателях импедансометрии в исследуе-
мых группах. 

Полученные данные подтверждают, что Бинелолу
(небивололу) не присущи класс-специфические для
β–блокаторов неблагоприятные воздействия на угле-
водный [20] и липидный [21] обмен. Также, в отличие от
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классических β-блокаторов, вызывающих прибавку мас-
сы тела [26], Бинелол (небиволол) нейтрален в отноше-
нии антропометрических показателей.

Таким образом, Бинелол (небиволол) является высо-
коэффективным и безопасным представителем класса
β–блокаторов для лечения АГ у больных с нарушением уг-
леводного и липидного обмена и андрогенным дефици-
том. С клинической точки зрения Бинелол показан в пер-
вую очередь больным АГ с симпатикотонией, эндотели-
альной дисфункцией и метаболическими нарушениями.

Выводы
1. При исследовании влияния Бинелола и валсарта-

на на АД у мужчин с МС показано, что оба препарата в
одинаковой степени снижают АД. Однако Бинелол реже
требует повышения дозы для достижения целевого АД у
данной группы пациентов и более выраженно снижает
ЧСС. Полученные данные можно объяснить действием
небиволола (Бинелол) на симпатикотонию, отсутствую-
щим у валсартана.

2. Бинелол (небиволол), в отличие от классических
β-блокаторов, сопоставим с валсартаном по улучшению
упругоэластических свойств сосудов. Бинелол превос-
ходит валсартан по положительному воздействию на
скорость пульсовой волны и эндотелиальную функцию. 

3. Отмечено статистически значимое и более выра-
женное положительное влияние Бинелола на уровень
ЛПВП. Снижение веса в обеих группах не достигло ста-
тистической значимости.

4. Бинелол оказывает статистически достоверное и
клинически выраженное положительное влияние на
уровень андрогенов, эректильную функцию мужчин с АГ
и МС, на фоне приема валсартана значимых изменений
не выявлено.

5. Бинелол уменьшает выраженность симптомов
мужского старения и тревожности у мужчин с АГ и МС,
валсартан не оказывает значимого воздействия. 
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