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Резюме
Цель. Определение эффективности терапии бисопрололом и  соталолом пациентов с  пароксизмальной суправентрикуляр-
ной тахикардией (СВТ) и гипертонической болезнью (ГБ) с учетом их влияния на регуляторно-адаптивный статус (РАС). 
Материалы и  методы. В  исследовании участвовали 49 пациентов с  пароксизмальной СВТ на  фоне ГБ II–III стадий, кото-
рых рандомизировали в две группы для лечения бисопрололом (6,9±2,2 мг / сут., n=25) или соталолом (162,5±46,2 мг / сут., 
n=24). В  составе комбинированной терапии назначались лизиноприл (14,5±3,9 и  14,3±4,7 мг / сут.), а при  наличии показа-
ний  – аторвастатин (15,4±3,8 мг / сут., n=9 и  16,0±4,8 мг / сут., n=10), ацетилсалициловая кислота (91,5±14,7 мг / сут., n=12 
и 94,1±16,5 мг / сут., n=14). Исходно и через 6 мес. терапии проводились: количественная оценка РАС (посредством пробы 
сердечно-дыхательного синхронизма), ЭхоКГ, триплексное сканирование брахиоцефальных артерий, тредмил-тест, тест 6-мин 
ходьбы, суточное мониторирование АД и  ЭКГ, субъективная оценка качества жизни. Результаты. Обе схемы комбиниро-
ванной фармакотерапии сопоставимо улучшали структурное и функциональное состояния сердца, повышали толерантность 
к физической нагрузке, контролировали артериальную гипертензию, эффективно подавляли пароксизмы СВТ, улучшали каче-
ство жизни. При этом соталол в меньшей степени снижал РАС в сравнении с бисопрололом. Заключение. У пациентов с парок-
сизмальной СВТ на фоне ГБ II–III стадий применение соталола в составе комбинированной терапии может быть предпочти-
тельней ввиду меньшего негативного влияния на РАС в сравнении с бисопрололом.
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Summary
Aim. To determine efficacy of bisoprolol and sotalol treatments in patients with paroxysmal supraventricular tachycardia (SVT) and 
essential hypertension (EH) considering effects of these treatments on the regulatory adaptive status (RAS). Materials and methods. 
The study included 49 patients with paroxysmal SVT associated with stage II-III EH randomized to two groups of either bisoprolol 
(6.9±2.2 mg/day, n=25) or sotalol (162.5±46.2 mg/day, n=24) treatment. Lisinopril (14.5±3.9 and 14.3±4.7 mg/day) and, if  in-
dicated, atorvastatin (15.4±3.8 mg/day, n=9 and 16.0±4.8 mg/day, n=10), and acetylsalicylic acid (91.5±14.7 mg/day, n=12 and 
94.1±16.5 mg/day, n=14) were administered as a part of combination therapy. Quantitative evaluation of RAS (cardiorespiratory 
synchronism test), EchoCG, triplex scanning of brachiocephalic arteries, treadmill test, 6-min walk test, 24-h BP and ECG monito-
ring, and subjective assessment of the quality of life were performed at baseline and after 6 months of therapy. Results. Both regimens 
of the combination drug therapy comparably improved the structural and functional status of the heart, increased exercise tolerance, 
effectively suppressed SVT paroxysms, and improved the quality of life. In this process, sotalol reduced RAS to a lesser extent that 
bisoprolol. Conclusion. In patients with paroxysmal SVT associated with stage II-III EH, the sotalol treatment as a part of the combina-
tion therapy may be preferable due to fewer adverse effects on RAS compared to bisoprolol.
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Пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия 

(СВТ) является наиболее частой формой наруше-
ний сердечного ритма (около 20 % от общего числа арит-
мий). Она зачастую субъективно плохо переносится 
больными, отрицательно влияет на  клиническое состо-
яние и может быть предиктором негативного прогноза. 
Среди всех нарушений ритма сердца пароксизмальная 
СВТ занимает ведущее место в  структуре обращаемо-
сти за  экстренной медицинской помощью. Наиболее 
распространенные причины пароксизмальной СВТ  – 
гипертоническая болезнь (ГБ) и  ИБС. Частые и  про-
должительные пароксизмы СВТ индуцируют аритмо-
генную дилатацию миокарда и симптомную ХСН [1].

Чрезмерная суправентрикулярная эктопическая 
активность коррелирует с  риском развития фибрилля-
ции предсердий, ишемического инсульта и  сердечно-
сосудистой смерти даже в  отсутствие органических 
поражений сердца [2]. При  определенных условиях 
пароксизмальная СВТ способствует формированию 
клинически и  прогностически более сложных наруше-
ний ритма сердца [3]. Возникающие синкопе, приступы 
Морганьи–Адамс–Стокса и внезапная сердечная смерть 
в  ряде случаев позволяют относить пароксизмальную 
СВТ к  потенциально опасным для  жизни сердечным 
аритмиям [4].

Для  медикаментозной терапии пароксизмальной 
СВТ неишемического и ишемического генеза наиболее 
часто используются бета-адреноблокаторы (β-АБ) [5]. 
Обоснованием для их  назначения служит блокада сим-
патоадреналовой системы, часто находящейся в  состо-
янии патологической гиперактивации [6]. β-АБ обла-
дают антифибрилляторным, гипотензивным и  анти-
ангинальным действием, благодаря чему достоверно 
снижают риск внезапной сердечной смерти больных 
с  органической патологией сердца [7]. Наряду с  улуч-
шением прогноза β-АБ уменьшают ремоделирование 
сердца, замедляют прогрессирование ХСН и  снижа-
ют число госпитализаций. Позитивные эффекты β-АБ 
опосредованы прямым влиянием на электрофизиологи-
ческие параметры сердца и длительной нейрогумораль-
ной модуляцией [8].

Однако терапия β-АБ иногда может сопровождаться 
усугублением уже имеющейся аритмии. Отрицательное 
хроно-, дромо- и  инотропное действие лимитирует 
назначение β-АБ при  брадикардиях, атриовентрику-
лярных блокадах, артериальной гипотензии, тяжелой 
систолической дисфункции ЛЖ [9]. Проаритмические 
эффекты β-АБ являются причиной неблагоприятного 
исхода у  10–12 % пациентов с  ИБС [10]. Это обосно-
вывает выбор препаратов, избирательно устраняющих 
аритмию и не ухудшающих функциональное состояние 
организма.

Предполагая возможное разнонаправленное дей-
ствие β-АБ, контроль эффективности медикаментозной 
терапии должен осуществляться чувствительными мето-
дами диагностики, определяющими не  только их  анти-
аритмические и  органопротективные эффекты, но 
и функциональное состояние целостного организма, его 
способность к регуляции и адаптации. Для объективной 
количественной оценки регуляторно-адаптивного ста-
туса (РАС) применяется проба сердечно-дыхательно-
го синхронизма (СДС), учитывающая взаимодействие 
двух важнейших функций вегетативного обеспечения  – 
сердечной и  дыхательной. Проба основана на  тесной 
функциональной связи центральных механизмов ритмо-
генеза сердца и  дыхания, возможности произвольного 
управления ритмом дыхания, участии многоуровневых 
афферентных и  эфферентных структур центральной 
нервной системы [11].

Традиционные способы оценки функционального 
состояния, как правило, базируются на изучении дина-
мики только одной вегетативной реакции: с помощью 
электрокардиографии, контроля АД, вариабельно-
сти сердечного ритма, функции внешнего дыхания, 
терморегуляции, кожно-гальванических тестов [12]. 
В  литературе нет сведений о  контроле влияния β-АБ 
на РАС пациентов с пароксизмальной СВТ. Не исклю-
чено, что  внутригрупповая гетерогенность β-АБ, 
опосредуя различные клинические и  гемодинамиче-
ские эффекты, оказывает различное влияние на  РАС. 
Следовательно, выбор оптимальных β-АБ, эффектив-
но подавляющих пароксизмы СВТ, положительно дей-
ствующих как на органы-мишени, так и на РАС, пред-
ставляется актуальным.

Цель исследования – определить эффективность при-
менения бисопролола и  соталола у  пациентов с  парок-
сизмальной суправентрикулярной тахикардией на фоне 
гипертонической болезни, учитывая их влияние на регу-
ляторно-адаптивный статус.

Материал и методы
В  исследование включено 50 пациентов с  пароксиз-

мальной СВТ. После рандомизации (методом случайной 
выборки) в первой группе (n=25, 13 мужчин и 12 жен-
щин, возраст 54,4±10,2  лет) назначался бисопролол 
(конкор фирмы Nycomed, Норвегия) 6,9±2,2 мг / сутки, 
во  второй группе (n=24, 11 мужчин и  13 женщин, воз-
раст 52,2±10,6 лет) – соталол (сотагексал фирмы Salutas 
Pharma, Германия) 162,5±46,2 мг / сутки. Начальная 
доза бисопролола составляла 2,5 мг / сутки в  1 прием, 
соталола  – 80 мг / сутки в  2 приема. Дозы препаратов 
титровались с  интервалом 2–4 недели до  10 мг / сут-
ки и  320 мг / сутки соответственно, с  учетом показа-
телей гемодинамики и  индивидуальной переносимо-
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сти. В  составе комбинированной терапии все паци-
енты получали лизиноприл (диротон фирмы Gedeon 
Richter, Венгрия) 14,5±3,9 мг / сутки и 14,3±4,7 мг / сут-
ки, а  при  наличии показаний  – аторвастатин (липри-
мар фирмы Pfizer, США) 15,4±3,8 мг / сутки, n=9 
и  16,0±4,8 мг / сутки, n=10, ацетилсалициловую кис-
лоту (тромбо АСС фирмы Lannacher, Австрия) 
91,5±14,7 мг / сутки, n=12 и  94,1±16,5 мг / сутки, n=14 
соответственно. В  первой группе длительность ГБ 
составляла 7,4±2,4  года, диастолическая дисфункция 
ЛЖ регистрировалась у  18 пациентов, во второй  – 
6,7±2,4 года и у 17 пациентов соответственно.

Критерии включения: пациенты в возрасте от 30 до 
70  лет с  симптомными неустойчивыми (продолжитель-
ностью от 10 до 30 секунд) пароксизмами СВТ по дан-
ным суточного мониторирования (СМ) ЭКГ на  фоне 
ГБ II–III стадий с  сохранной систолической функцией 
ЛЖ (ФВ ЛЖ ≥ 50 %), которые в течение предшествую-
щих 10 дней не принимали ни один из препаратов тести-
руемых групп и  дали письменное согласие на  участие 
в исследовании после ознакомления с его протоколом.

Критерии исключения: алкогольная и наркотическая 
зависимость, острые церебральные и / или  коронар-

ные события в предшествующие 12 месяцев, ИБС и все 
формы стенокардии, артериальная гипертензия 3 степе-
ни, синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта, синоатриаль-
ная и  атрио-вентрикулярная блокады, ХСН III–IV ФК 
по  классификации Нью-Йоркской ассоциации сердца, 
систолическая дисфункция ЛЖ (ФВ ЛЖ<50 %), кардио-
хирургические и  нейрохирургические вмешательства 
в  анамнезе, дыхательная, почечная и  печеночная недо-
статочность, злокачественные новообразования, ауто-
иммунные заболевания в фазе обострения, декомпенси-
рованные эндокринные расстройства.

Исследование одобрено Этическим комитетом 
Государственного бюджетного образовательного 
учреждения высшего профессионального образования 
«Кубанский государственный медицинский универ-
ситет» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (протокол №34 от 27.02.2015 г.).

Исходно и  через 6 месяцев фармакотерапии выпол-
нялись:
•    количественная оценка РАС посредством пробы 

СДС на программно-аппаратном комплексе ВНС 
МИКРО (Россия)• с  определением индекса РАС 
(индекс РАС  = диапазон синхронизации (ДС) / дли-

• –  Покровский В. М., Пономарев В. В., Артюшков В. В., Фомина Е. В., Гриценко С. Ф., Полищук С. В. 
Система для определения сердечно-дыхательного синхронизма у человека. Патент №86860.
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тельность развития СДС на  минимальной границе 
ДС × 100). Индекс РАС: 100 и более  – РАС высо-
кий, 99–50 – хороший, 49–25 – удовлетворительный, 
24–10 – низкий, 9 и менее – неудовлетворительный 
[13]. Диапазон синхронизации  – разность между 
минимальной и  максимальной границами реализа-
ции СДС, выражаемая синхронными кардиореспира-
торными циклами в минуту. Используемый для полу-
чения СДС программно-аппаратный комплекс 
позволяет синхронно регистрировать ЭКГ, пневмо-
грамму и отметку подачи комбинированного сигнала 
(зрительного и  звукового). Процесс исследования 
СДС состоит из  серии проб. После оценки исход-
ных показателей ЭКГ и пневмограммы испытуемому 
предлагают дышать в  такт сигналу. Частота сигна-
лов задается автоматически, а  продолжительность 
каждой пробы колеблется от 20 до 60 секунд. Цель – 
установление синхронизации между заданным рит-
мом дыхания и сердцебиеиями. Исследование прово-
дится с 5 % ростом частоты сигналов в последующей 
пробе до тех пор, пока не прекратится развитие СДС. 
На  записи это устанавливается измерением интер-
вала R-R ЭКГ, расстояния между идентичными эле-
ментами пневмограммы и отметками подачи сигнала, 
задающего ритм дыхания. Если все перечисленные 

параметры равны, то  констатируется наличие СДС 
(рис. 1–4).

•    ЭхоКГ в  В- и  М-режимах, с  оценкой диастолической 
функции ЛЖ при импульсноволновой и тканевой доп-
плерографии на ультразвуковом аппарате ALOKA SSD 
5500 (Япония) датчиком с частотой колебаний 3,5 МГц 
для  определения структурного и  функционального 
состояния сердца;

•    триплексное сканирование брахиоцефальных артерий 
экстракраниального уровня на ультразвуковом аппарате 
ALOKA SSD 5500 (Япония) линейным датчиком с часто-
той 7–10 МГц, с  количественной оценкой комплекса 
интима-медиа (КИМ) и степени выявляемых стенозов;

•    тредмил-тест на аппарате SHILLER CARDIOVIT CS 
200 (Швейцария) для  выявления скрытой коронар-
ной недостаточности и оценки толерантности к физи-
ческой нагрузке;

•    тест 6-мин ходьбы (ТШМХ) для  подтверждения 
или исключения ХСН, определения ее ФК;

•    СМ АД в  течение 24 часов на  аппарате МН СДП 2 
(Россия) для  определения суточного профиля АД, 
контроля эффективности фармакотерапии;

•    СМ ЭКГ в течение 24 часов на аппарате МИОКАРД 
ХОЛТЕР (Россия) для  выявления пароксизмальной 
ФП, контроля эффективности фармакотерапии;

Ф
иксация фоновых частот
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Рис.  1. Исходные показатели пробы СДС
Здесь и далее 1 – электрокардиограмма; 2 – пневмограмма; цифры – частота сердечных сокращений и дыхания.
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Рис.  2. Начало пробы СДС
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Рис.  3. Минимальная граница диапазона синхронизации
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•   оценка качества жизни (КЖ) с применением опрос-
ника для определения КЖ больного с аритмией [14].
Статистическая обработка проводилась метода-

ми вариационной статистики при  помощи пакета 
STATISTICA (версия 6.0) с  расчетом средней ариф-
метической (М), стандартного отклонения средней 
арифметической (SD) и  t-критерия Стьюдента после 
оценки выборки по критерию Колмогорова–Смирнова. 
Различия считались статистически значимыми при 

Таблица 1. Показатели СМ ЭКГ и опросника КЖ 
пациентов с пароксизмальной СВТ на фоне ГБ 
II–III стадий исходно и через 6 месяцев терапии 
с применением бисопролола или соталола (M±SD)

Показатель
Бисопролол (n=25) Соталол (n=24)

Исходно Через 
6 месяцев Исходно Через 

6 месяцев

Средняя ЧСС, 
в минуту 
∆

 
73,4±8,3 

 
65,0±6,8** 
–9,4±3,1

 
77,1±9,8 

 
61,5±6,4** 
–14,6±7,4

Супра вентри-
кулярная 
экстра-
систолия 
∆

 
860,5± 
201,6

 
 

176,2±72,2* 
 

–684,2±170,4

 
878,5± 
273,3

 
 

151,4±33,8* 
 

–726,7±402,6

Эпизоды 
суправен-
трикулярной 
аллоритмии 
∆

 
103,1± 

21,2

 
 

25,0±5,2* 
 

–77,9±43,1

 
109,8± 

16,5

 
 

13,1±2,8 
 

–96,4±52,5

Неустойчивые 
пароксизмы 
СВТ 
∆

 
18,1±2,2 

 

 
4,9±1,2* 

 
–11,2±6,4

 
13,8±3,2 

 

 
2,6±0,6* 

 
–11,4±6,3

КЖ, баллы 
∆

34,7± 
11,5

22,9±7,6* 
–12,8±7,2 42,0±9,9 24,7±7,1** 

–17,5±9,3*
Здесь и далее * – р<0,05; ** – р<0,01 при сравнении с исходным 
значением показателя или динамики показателя между группами; 
СВТ – суправентрикулярная тахикардия, КЖ – качество жизни.

Таблица 2. Основные параметры пробы СДС 
пациентов с пароксизмальной СВТ на фоне ГБ 
II–III стадий исходно и через 6 месяцев терапии 
с применением бисопролола или соталола (M±SD)

Показатель
Бисопролол (n=25) Соталол (n=24)

Исходно Через 
6 месяцев Исходно Через 

6 месяцев
Длительность раз-
вития СДС на ми-
нимальной границе 
ДС, КЦ 
∆

 
 

15,8±4,7 
 

 
 

20,7±5,5* 
 

5,1±1,7

 
 

15,6±4,4 
 

 
 

15,8±3,1 
 

0,6±0,7
ДС, КРЦ в минуту 
∆

7,2±2,2 5,4±1,8* 
–3,2±0,8

9,2±1,3 8,6±1,0** 
–0,8±1,1

Индекс РАС 
∆

43,6±13,9 28,6±9,5* 
–18,4±6,1

67,1±21,3 55,6±16,8** 
–9,8±8,4**

СДС – сердечно-дыхательный синхронизм, ДС – диапазон синхро-
низации, КЦ – кардиоциклы, КРЦ – кардиореспираторные циклы, 
РАС – регуляторно-адаптивный статус.

1

2

Ф
иксация СДС

73
73 73 71 72 61 50 43

75 75 75 75 74 74 72 72 72 73

Рис.  4. Минимальная граница диапазона синхронизации
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p<0,05. Анализировались данные пациентов, полно-
стью выполнивших протокол исследования.

Результаты
По  данным СМ ЭКГ на  фоне терапии с  применени-

ем бисопролола уменьшались средняя ЧСС (на  11,4 %), 
количество наджелудочковых экстрасистол (на  79,5 %), 
количество эпизодов наджелудочковой аллоритмии 
(на  75,8 %), количество пароксизмов СВТ за  сутки 
(на 72,9 %). В результате терапии с применением соталола 
уменьшались средняя ЧСС (на  20,2 %), количество над-
желудочковых экстрасистол (на 82,8 %), количество эпи-
зодов наджелудочковой аллоритмии (на 88,1 %), количе-
ство пароксизмов СВТ за сутки (на 81,2 %). Полученные 
результаты свидетельствуют о  сопоставимой эффектив-
ности двух схем фармакотерапии в группах.

По  данным опросника КЖ пациентов с  аритмией 
сумма негативных баллов уменьшалась на фоне терапии 
с  бисопрололом на  34 %, в  результате терапии с сотало-
лом – на 41,2 %. Следовательно, лечение с применением 
соталола сопровождалось более выраженным улучшени-
ем КЖ, чем при лечении с бисопрололом (табл. 1).

По  данным пробы СДС на  фоне терапии с  приме-
нением бисопролола увеличивалась длительность раз-
вития СДС на  минимальной границе ДС (на  31 %); 
уменьшались ДС (на  25 %) и  индекс РАС (на  34,4 %). 
Полученные изменения демонстрируют снижение РАС. 
В  результате терапии с  применением соталола умень-
шались ДС (на  6,5 %) и  индекс РАС (на  17,1 %); суще-
ственно не  изменялась длительность развития СДС 
на минимальной границе ДС. Указанные сдвиги демон-
стрируют меньшее снижение РАС в  сравнении с  бисо-
прололом (табл. 2).

По  данным ЭхоКГ на  фоне терапии с  применением 
бисопролола увеличивались пиковая скорость транс-
митрального диастолического потока Е (VЕ) (на  5,6 %), 
отношение VЕ и  пиковой скорости трансмитрально-
го диастолического потока А  (VА) (VЕ / VА) (на  18,2 %), 
пиковая скорость подъема основания ЛЖ в раннюю диа-
столу (Ve´) (на 23,3 %), время замедления трансмитраль-
ного диастолического потока Е (DTЕ) (на 22,9 %); умень-
шались конечный диастолический размер (КДР) ЛЖ 
(на  6,1 %), передне-задний размер левого предсердия 
(ЛП) (на 3 %), отношение VЕ и Ve´ (VЕ / Ve´) (на 18,9 %), 
VА (на  7,5 %); существенно не  изменялись толщина зад-
ней стенки (ЗС) ЛЖ, толщина межжелудочковой пере-
городки (МЖП) ЛЖ, ФВ ЛЖ и  время изоволюметри-
ческого расслабления (IVRT) ЛЖ. В  результате тера-
пии с применением соталола увеличивались VЕ (на 5 %), 
VЕ / VА (на  20 %), Ve´ (на  18,2 %), DTЕ (на  23 %); умень-
шались КДР ЛЖ (на 4,9 %), передне-задний размер ЛП 
(на 2,4 %), VА (на 8,9 %), VЕ / Ve´ (на 24,2 %); существенно 
не изменялись толщина ЗС ЛЖ, толщина МЖП ЛЖ, ФВ 
ЛЖ, и IVRT ЛЖ. Таким образом, обе схемы комбиниро-
ванной фармакотерапии сопоставимо улучшают струк-
турные и функциональные показатели сердца.

Триплексное сканирование брахиоцефальных арте-
рий существенной динамики толщины КИМ общей 
сонной артерии в  сравниваемых группах не  выявляло 
(табл. 3).

По  данным тредмил-теста на  фоне терапии с  при-
менением бисопролола увеличивалась максимальная 
нагрузка (на 17 %); уменьшалось двойное произведение 
(на  7,4 %). В  результате терапии с  применением сота-
лола увеличивалась максимальная нагрузка (на  11 %); 
уменьшалось двойное произведение (на  12,8 %). 
Следовательно, обе схемы фармакотерапии сопостави-
мо повышали толерантность к физической нагрузке.

Таблица 3. Показатели ЭхоКГ и триплексного сканирования 
брахиоцефальных артерий пациентов с пароксизмальной 
СВТ на фоне ГБ II–III стадий исходно и через 6 месяцев 
терапии с применением бисопролола или соталола (M±SD)

Показатель
Бисопролол (n=25) Соталол (n=24)

Исходно Через 
6 месяцев Исходно Через 

6 месяцев
КДР ЛЖ, мм 
∆

46,1±4,8 43,3±4,4* 
–2,7±1,6

46,5±2,4 44,2±2,4* 
–2,3±1,1

ЗС ЛЖ, мм 
∆

8,9±1,1 8,1±1,1 
–0,8±0,8

9,2±0,8 8,4±0,6 
–0,7±1,0

МЖП, мм 
∆

9,5±1,1 8,3±1,3 
–1,2±0,7

9,9±0,8 8,4±0,8 
–1,4±0,8

ФВ ЛЖ, % 
∆

66,0±3,0 65,0±5,0 
–0,8±0,7

66,3±2,1 66,9±3,4 
0,2±0,1

ЛП, мм 
∆

36,3±4,4 35,2±4,6* 
–1,2±1,0

37,0±4,0 36,1±4,2* 
–1,1±0,8

VЕ, см / с 
∆

77,3±15,6 81,6±19,0* 
4,8±2,9

75,4±16,1 79,2±17,4* 
3,6±3,0

VА, см / с 
∆

75,9±11,6 70,2±12,7* 
–5,2±3,1

72,2±12,1 65,8±12,8** 
–6,2±14,8

VЕ / VА 
∆

1,1±0,3 1,3±0,4** 
0,2±0,5

1,0±0,3 1,2±0,3* 
0,2±0,3

Ve´, см / c 
∆

9,0±2,1 11,1±2,9** 
2,1±1,7

8,8±2,1 10,4±3,2** 
2,1±1,5

VЕ / Ve´ 
∆

9,5±3,0 7,7±2,1* 
–1,8±1,5

9,1±2,7 6,9±1,8* 
–2,1±1,2

DTЕ, мс 
∆

236,8±65,5 291,0±73,7** 
54,2±28,1

245,7±54,6 302,1±58,1** 
57,8±31,2

IVRT ЛЖ, мс 
∆

95,4±21,7 107,3±31,9 
11,8±20,2

91,6±15,5 101,0±33,4 
9,3±13,9

КИМ ОСА, мм 
∆

0,82±0,11 0,81±0,13 
–0,01±0,01

0,84±0,16 0,81±0,12 
–0,03±0,05

КДР – конечный диастолический размер, ЗС – задняя стенка, 
МЖП – межжелудочковая перегородка, ЛП – передне-задний диа-
метр левого предсердия, VЕ – пиковая скорость трансмитрального 
диастолического потока Е, VА – пиковая скорость трансмитраль-
ного диастолического потока А, DTЕ – время замедления транс-
митрального диастолического потока Е, IVRT – время изоволюме-
трического расслабления, Ve´ – пиковая скорость подъема основания 
ЛЖ в раннюю диастолу, КИМ ОСА – комплекс интима-медиа общей 
сонной артерии.
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По  данным ТШМХ на  фоне терапии с  применени-
ем бисопролола увеличивалась пройденная дистанция 
(на 16,9 %); у 32 % пациентов снижался ФК ХСН от II к I, 
в  12 % случаев ХСН не  регистрировалась. В  результате 
терапии с  применением соталола увеличивалась прой-
денная дистанция (на 14,8 %); у 29 % пациентов снижал-
ся ФК ХСН от  II к  I, в  13 % случаев ХСН не  регистри-
ровалась. Следовательно, обе схемы фармакотерапии 
в равной степени снижали ФК ХСН (табл. 4).

По  данным СМ АД адекватный контроль артери-
альной гипертензии осуществлялся в  обеих группах. 
При  этом целевое АД достигалось у  88 % пациентов, 
получавших бисопролол, и у 83 % – соталол.

На  фоне терапии с  применением бисопролола 
побочные эффекты возникали в  12 % случаев: сухой 
кашель (n=1), эректильная дисфункция (n=1), сонли-
вость (n=1). В результате терапии с применением сота-
лола побочные эффекты регистрировались в  17 % слу-
чаев: сухой кашель (n=2), диспепсия (n=1), сонливость 
(n=1). Указанные проявления носили слабовыраженный 
и  преходящий характер, не  требовали отмены лечения 
и / или исключения из исследования.

Обсуждение
Показано, что у  пациентов с  ХСН I–II ФК на  фоне 

ГБ II стадии монотерапия β-АБ метопролола сукцина-
том или  комбинированная терапия с  его применением 
при  положительных кардиотропных эффектах не  спо-
собствовали повышению РАС. При  этом отсутствие 
контроля артериальной гипертензии сопровождалось 
ухудшением РАС [15]. У  больных ХСН III ФК мето-
пролола сукцинат в составе комплексной терапии пози-
тивно влиял на  органы-мишени и  повышал РАС [16]. 
У  пациентов с  ГБ II–III стадий и / или  ИБС при  увели-
чении ФК ХСН от  I ко  II и от  II к  III выявлялось сни-
жение РАС [17]. По мере снижения РАС больных ХСН 

отмечалось увеличение встречаемости ишемических 
инсультов, ИМ и  летальных исходов. Исходно низкий 
и  неудовлетворительный РАС ассоциировался с  повы-
шенным риском внезапной сердечной смерти [18].

Бисопролол  – классический кардиоселективный 
гидролипофильный β-АБ с  дополнительными мембра-
ностабилизирующими свойствами. Избирательно бло-
кируя миокардиальный потенциал действия, он снижает 
возбудимость синусового узла и  эктопических водите-
лей ритма благодаря снижению скорости спонтанной 
деполяризации. Вместе с тем  антиишемическое дей-
ствие бисопролола опосредует снижение пейсмекерно-
го автоматизма и  предупреждает механизмы патологи-
ческого проведения. В исследованиях BIMS, BISOMET, 
TIBBS, MIRSA бисопролол снижал общую смертность, 
предупреждая острые сосудистые осложнения у  паци-
ентов с  ГБ и  ИБС, оптимизировал АД, способствовал 
снижению ремоделирования сердца при ХСН [19].

Соталол – некардиоселективный гидрофильный β-АБ, 
обладающий свойствами антиаритмических препаратов 
III класса. Антиаритмическое действие соталола сводит-
ся к  удлинению фазы реполяризации и  потенциала дей-
ствия кардиомиоцитов. Он блокирует β1- и  β2-адрено-
ре цеп торы, подавляет функцию калиевых каналов и, 
как все β-АБ, снижает потребность миокарда в кислороде. 
В проектах ESVEM, VT-MASS, Brazilian multicenter study 
of  sotalol effectiveness in ventricular arrhythmias, AVID, 
отчетливо не  снижая риск внезапной сердечной смерти 
у больных с ГБ и ИБС, соталол предупреждал возникно-
вение устойчивой желудочковой тахикардии, подавлял 
суправентрикулярные нарушения ритма сердца, аритмии, 
контролировал артериальную гипертензию [20].

В нашем исследовании бисопролол улучшал структуру 
и  диастолическую функцию сердца, повышал толерант-
ность к физической нагрузке, обеспечивал целевые анти-
аритмические и  гипотензивные эффекты, улучшал КЖ, 
но  снижал РАС. Мы полагаем, что  снижение РАС обу-
словлено односторонним (антиадренергическим) дей-
ствием бисопролола на  вегетативную нервную систему 
и способностью проникать через гематоэнцефалический 
барьер. Прием соталола оказывал сопоставимые клини-
ческие результаты, однако негативное действие на  РАС 
было менее выраженным. Не исключено, что ингибирую-
щие симпатотропные эффекты соталола частично ниве-
лируются его дополнительными антиаритмическими 
свойствами и отсутствием прямого влияния на централь-
ную нервную систему. Однако для  подобного утвержде-
ния требуются доказательства, полученные в  крупных 
рандомизированных клинических исследованиях.

К  ограничениям нашей работы следует отнести 
открытый способ назначения бисопролола и  соталола, 
а также небольшое число включенных в нее пациентов.

Таблица 4. Показатели тредмил-теста и ТШМХ 
пациентов с пароксизмальной СВТ на фоне ГБ 
II–III стадий исходно и через 6 месяцев терапии 
с применением бисопролола или соталола (M±SD)

Показатель
Бисопролол (n=25) Соталол (n=24)

Исходно Через 
6 месяцев Исходно Через 

6 месяцев
Двойное 
произведение 
∆

 
278,5±28,2 

 
258,0±21,5* 

–19,1±5,9

 
280,5±34,5 

 
244,6±26,1* 
–37,4±21,8

Максимальная 
нагрузка, METs 
∆

 
8,8±2,7 

 
10,3±3,3* 

1,5±0,9

 
9,1±2,1 

 
10,1±2,9** 

1,1±0,7
Дистанция 
ТШМХ, м 
∆

 
423,6±55,0 

 
495,2±43,6* 

70,5±28,5

 
453,5±45,8 

 
520,6±50,4* 

68,9±30,0
ТШМХ – тест 6-мин ходьбы.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Выводы

 Обе схемы комбинированной фармакотерапии 
(с применением бисопролола или соталола) в равной 
степени положительно влияли на  органы мишени, 
сопоставимо повышали толерантность к физической 
нагрузке, обладали антиаритмическим и гипотензив-
ным действием, улучшали КЖ.

 Назначение соталола, в  сравнении с  бисопрололом, 
сопровождалось меньшим снижением РАС.
 Учитывая менее выраженное отрицательное вли-
яние соталола на  РАС пациентов пароксизмаль-
ной СВТ на фоне ГБ II–III стадий, его применение 
в  сравнении с  бисопрололом может быть предпо-
чтительней. 
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