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Резюме. Целью исследования была оценка антигипертензивной эффективности и влияния на метаболические показатели
и эректильную функцию небиволола и валсартана у больных артериальной гипертензией, метаболическим синдромом и
эректильной дисфункцией. Материалы и методы. В слепое, рандомизированное, контролируемое, сравнительное иссле-
дование в параллельных группах (небиволол против валсартана на протяжении 12 нед) было включено 40 больных арте-
риальной гипертензией, метаболическим синдромом и эректильной дисфункцией. Результаты. Достоверных различий
между препаратами по антигипертензивной эффективности выявлено не было. На показатели кардио- и ангиопротекции
и показатели липидного и углеводного обмена более выраженное положительное влияние оказал небиволол. Не было от-
мечено отрицательного влияния b-адреноблокаторов небиволола на метаболические показатели. Терапия небивололом в
отличие от валсартана оказала выраженное положительное влияние на содержание андрогенов в крови и степень эрек-
тильной дисфункции. Кроме того, показатели качества жизни в группе небиволола также достоверно улучшились. При
оценке переносимости и побочных эффектов в 2 группах побочных эффектов не зарегистрировано. 
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Summary. Objective: to evaluate the antihypertensive efficacy and effect of nebivolol and valsartan on metabolic parameters and
erective function in patients with hypertension, metabolic syndrome, and erectile dysfunction. Subjects and methods. A 12-week
randomized, blind, controlled, parallel-group, comparative (nebivolol versus valsartan) trial enrolled 40 patients with hyperten-
sion, metabolic syndrome, and erectile dysfunction. Results. There were no significant differences between the drugs in their anti-



Факторы, вызывающие метаболический син-
дром (МС), артериальную гипертензию (АГ) и
эректильную дисфункцию (ЭД), связаны меж-

ду собой. Так, снижение уровня тестостерона являет-
ся фактором риска развития сердечно-сосудистых
заболеваний (ССЗ). Многочисленные корреляцион-
ные исследования не смогли прояснить, что является
первичным – андрогенный дефицит или увеличение
массы висцеральной жировой ткани. Проспектив-
ные исследования подтверждают, что андрогенный
дефицит у мужчин является предиктором развития
висцерального ожирения [28] и что низкий уровень
тестостерона имеет достоверную обратную связь с
уровнем АД, тощаковой глюкозы (ТГ) и индекса мас-
сы тела (ИМТ), а также положительно коррелирует с
уровнем липопротеидов высокой плотности (ЛПВП)
у мужчин [33]. Пятилетнее исследование, проведен-
ное в Швеции, выявило, что низкий уровень тесто-
стерона у мужчин ассоциирован с увеличением рис-
ка сердечно-сосудистых событий и риска развития
сахарного диабета типа 2 (СД2) [28]. 

Одновременно с этим доказано, что тестостерон
опосредованно стимулирует выработку NO [38].

Выяснение биологических механизмов является
необходимым компонентом понимания связи между
ЭД и МС. 

Предполагается, что поражение сосудистой систе-
мы полового члена является основным патофизио-
логическим механизмом развития ЭД при МС. Так как
эрекция полового члена критически зависит от
функции эндотелия, то в результате эндотелиальной
дисфункции может возникать ЭД. Таким образом,
коррекция компонентов МС, в особенности АГ, долж-
на проводиться с учетом влияния препарата на эндо-
телий и показатели углеводного и липидного обмена.

Кроме того, терапия АГ у мужчин может быть не-
эффективна из-за низкой комплаентности пациен-
тов в результате нарушений сексуальной функции на
фоне терапии. Практикующие врачи часто не уде-
ляют должного внимания данной проблеме, фокуси-
руясь на основных целях и задачах лечения [27]. 

Таким образом, антигипертензивные препараты,
применяемые у пациентов с МС, должны отвечать
следующим требованиям: 
1) оказывать пролонгированное действие в течение

суток (улучшение суточного профиля АД со сни-
жением как дневного, так и ночного АД);

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

3) обладать метаболически положительными эффек-
тами.

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 [10]. Препараты,
применяемые у мужчин с АГ и МС, должны дополни-
тельно корректировать ЭД и уровень тестостерона. 

Позитивное влияние на сексуальную функцию ин-
гибиторов ангиотензинпревращающего фермента
(ИАПФ) и блокаторов рецептора ангиотензина II
(БРА II) было продемонстрировано в российских и
зарубежных исследованиях. 

Согласно рекомендациям Всероссийского научно-
го общества кардиологов препаратами первой ли-
нии коррекции АГ у лиц с МС, сахарным диабетом
(СД) и ЭД обоснованно являются именно данные
группы препаратов, а также антагонисты кальция в
сочетании с тиазидными диуретиками [47]. 

Однако, наличие при МС повышенной активности
симпатической нервной системы (СНС) ставит во-
прос о необходимости применения b-адреноблока-
торов (БАБ) у данной категории пациентов [35]. АГ
как компонент МС имеет специфические особенно-
сти. Они обусловлены влиянием гиперинсулинемии:
нарушением транспорта ионов, активацией симпа-
тической нервной системы, ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы, усиленным синтезом сво-
бодных жирных кислот и дисфункцией эндотелия. 

В ряде исследований показано, что применение
БАБ I–II поколения, равно как и диуретиков и препа-
ратов центрального действия (метилдопа, клониди-
на) сочетается с большей частотой половой дис-
функции, в особенности у мужчин [15].

Известно, что неселективные БАБ I поколения не-
благоприятно влияют на углеводный [19] и липид-
ный [20] обмен. Другим нежелательным побочным
эффектом терапии БАБ I–II поколения является их
способность вызывать прибавку массы тела [29]. Дан-
ная особенность этой группы препаратов хорошо
изучена [5, 32]. Кроме того, многие селективные 
b1-адреноблокаторы утрачивают свою селективность
в больших дозах, и их антагонизм проявляется и в от-
ношении b2-адренорецепторов. При блокаде b2-адре-
норецепторов поджелудочной железы может про-
исходить уменьшение высвобождения инсулина. 

Однако появление высокоселективного БАБ III по-
коления небиволола значительно расширило грани-
цы применения БАБ за счет благоприятных метабо-
лических и сосудистых эффектов. 
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hypertensive efficiency. Nebivolol exerted a more pronounced positive effect on cardio- and angioprotection and lipid and car-
bohydrate metabolic parameters. It had no negative effect on metabolic parameters. Therapy with nebivolol versus valsartan pro-
duced a pronounced positive effect on blood androgen levels and erectile function. Moreover, the quality-of-life indicators also
showed a significant improvement in the nebivolol group. Evaluation of the tolerability and adverse reactions of the drugs de-
monstrated no side effects in both groups.
Key words: hypertension, metabolic syndrome, erectile dysfunction, nebivolol, Binelol, valsartan.
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Небиволол отличается от других БАБ способ-
ностью оказывать самостоятельное сосудорасши-
ряющее действие, которое не связано с b-блокирую-
щей активностью препарата, а является результатом
высвобождения эндотелийзависимого релаксирую-
щего фактора (EDRF). Механизм данного эффекта
связан с тем, что небиволол, соединяясь с L-аргини-
ном, способствует высвобождению NO эндотелием
сосудов, с последующей физиологической вазодила-
тацией [6]. Эта же особенность небиволола позволяет
говорить о нем как об одном из приоритетных пре-
паратов для лечения больных СД и МС. Кроме того,
его выраженный вазодилатирующий эффект вслед-
ствие повышения NО-зависимой вазодилатации
приводит к снижению общего периферического со-
противления сосудов и улучшению чувствительно-
сти периферических рецепторов к инсулину, что вы-
зывает улучшение обменных процессов.

В настоящее время известны следующие механизмы
влияния небиволола на функцию эндотелия [14, 16, 18,
37, 39, 44, 48]:
• увеличение экспрессии эндотелиальной NO-синта-

зы (еNOS);
• замедление снижения NO супероксидными радика-

лами;
• активация b3-адренорецепторов в коронарных мик-

рососудах, опосредуя увеличение ионов кальция, не-
обходимого для активации eNOS;

• взаимодействие с рецепторами к эстрадиолу, распо-
ложенными на эндотелиальных клетках, активация
простагландинового пути за счет индукции PGI2;

• стимуляция пуриновых рецепторов, ведущая к вы-
свобождению NO из эпителия микрососудов почеч-
ных клубочков;

• устранение оксидативного стресса, повышение со-
держания адипонектина и снижение Р-селектина.
Применение небиволола приводит к нормализа-

ции функции эндотелия и устранению окислитель-
ного стресса, при этом улучшается чувствительность
периферических тканей к инсулину, снижается уро-
вень глюкозы на 16%, инсулина – на 10–20%, инсули-
норезистентность – на 18–20%.

Кроме того, в нескольких исследованиях отмече-
но положительное влияние на уровень андрогенов
и эректильную функцию у пациентов при терапии
небивололом. Небиволол, модулируя выработку
NO эндотелием, приводит к мягкой вазодилатации
периферических сосудов, в том числе сосудов ка-
вернозных тел и половых желез у мужчин, что уси-
ливает выработку андрогенов железами как напря-
мую, так и за счет активации гипоталамо-гипофи-
зарной оси вследствие улучшения эректильной
функции [45]. Небиволол не содержит в инструк-
ции указаний на снижение эректильной функции
и либидо, что уменьшает риск отказа мужчин от
ежедневного приема антигипертензивных препа-
ратов.

Наличие гиперсимпатикотонии при МС и АГ тре-
бует оценить возможность применения в этой кли-
нической ситуации нового высокоселективного 
b1-адреноблокатора III поколения, обладающего, по-
мимо гипотензивного, дополнительными независи-
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мыми плейотропными эффектами и способностью
улучшать выработку NO. 

При исследовании нами эффективности терапии
АГ у мужчин с МС был проведен сравнительный ана-
лиз эффектов селективного БАБ небиволола и БРА II
валсартана. 

Валсартан был выбран в качестве препарата, дока-
завшего свою эффективность, метаболическую ней-
тральность и положительное действие на сексуаль-
ную функцию у данной группы больных [43]. 

Материалы и методы
Для изучения влияния небиволола и валсартана на

уровень АД, степень выраженности ЭД, уровень андро-
генов у мужчин с МС нами было проведено открытое,
рандомизированное, контролируемое, сравнительное
исследование в параллельных группах. 

В исследование было включено 40 больных АГ 
1–2-й степени, у которых не достигнут целевой уро-
вень АД в течение не менее 3 мес предшествующей ан-
тигипертензивной монотерапии. 

Больные были рандомизированы на 2 группы в со-
отношении 1:1. Рандомизация «методом конвертов». 
В итоге по 20 пациентов получали терапию небиволо-
лом в дозе 5/7,5 мг или валсартаном в дозе 80/120 мг.
Увеличение дозы производилось при необходимости
через 4 нед после начала терапии.

Пациент включался в исследование при соблюде-
нии правил Качественной клинической практики
(Good clinical practice – GСP), при условии подписания
информированного согласия и соответствия крите-
риям включения, а также при отсутствии критериев
исключения. 

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

(включительно).
2. Наличие АГ 1–2-й степени с уровнем систоличе-

ского АД 140–160 мм рт. ст. и проведение антиги-
пертензивной монотерапии любым классом анти-
гипертензивных препаратов не менее 3 мес.

3. Наличие МС по критериям Европейского институ-
та метаболического синдрома.

4. Наличие ЭД: снижение показателей по шкале
МИЭФ-5>21 балла.

5. Письменное согласие больного на участие в про-
грамме.

Критерии исключения
Пациенты, имеющие по крайней мере один из ни-

жеперечисленных признаков, не могут быть включе-
ны в исследование:

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

нее непереносимости БАБ, БРА.

3. Симптоматическая АГ.
4. Заболевания, нарушающие кишечную непрохо-

димость и/или абсорбцию.
5. СД типа 1 и некомпенсированный инсулинзави-

симый СД типа 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

обоснованного согласия на участие в ней.

Схема исследования
Схема программы представлена на рис. 1. 
Исходно на визите 0 была проведена оценка кли-

нического состояния больных, критериев включения
и исключения, оценка регулярности антигипертен-
зивной терапии и подписано согласие на участие в
исследовании. Дозы антигипертензивных препара-
тов были стабильны на протяжении всего двухне-
дельного периода скрининга. 

После периода скрининга больные (визит 1) были
рандомизированы на 2 группы: 1-я группа – на тера-
пии небивололом (Бинелол®, BELUPO d.d) по 5 мг в
день, 2-я группа – на терапии валсартаном по 80 мг в
день.

Контрольные визиты с оценкой клинического со-
стояния обследуемых проводились через 4 нед (ви-
зит 2) и 12 нед (визит 3) после начала лечения. 

Прием другой гипотензивной терапии, средств,
влияющих на эрекцию (ингибиторы фосфодиэстера-
зы-5, заместительная терапия препаратами тестосте-
рона), и коррекция доз гиполипидемических препа-
ратов были критерием исключения из исследования.

Всем пациентам было проведено общеклиниче-
ское обследование, включающее физикальный ос-
мотр, анализ жалоб, анамнеза, выяснялось наличие
наследственности и вредных привычек, фиксирова-
лись все принимаемые лекарственные препараты.
Определялись рост, масса тела, окружность талии
(ОТ), рассчитывался ИМТ по формуле: ИМТ = масса
тела в кг/(рост в м)2.

Для определения количества жировых отложений
методом биоэлектрического импеданса будет исполь-
зоваться жироанализатор OMRON BF-306, BF-400.

Рис. 1. Схема исследования.
Таблица 1. Общая характеристика пациентов, включенных 
в исследование

Небиволол n=20 Валсартан n=20

Возраст, лет 50,95±8,97 50,85±8,99

Масса тела, 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 средн., мм рт. ст. 148,15±8,15 150,9±6,10

ДАД средн., 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

#р<0,05 – при сравнении групп между собой.



Уровни общего тестостерона и сексстероидсвязы-
вающего глобулина (СССГ) исследовались на автома-
тическом анализаторе «IMMULITE 1000» (США) стан-
дартным иммунохемилюминесцентным способом.
Забор крови проводился в пробирки типа «вакутей-
нер» в утреннее время натощак из локтевой вены. Для
исключения влияния пульсирующей секреции гор-
мона на определение результата забор крови про-
изводился троекратно с интервалом в 20 мин, в каче-
стве результата брался наименьший показатель. Уро-
вень свободного тестостерона определяли расчет-
ным методом по известным математическим форму-
лам (патент №2439578 от 10.01.2012).

Также гормональное обследование включало опре-
деление пролактина, тиреотропного гормона (ТТГ),
С-пептида которое проводилось на автоматическом
анализаторе «ARCHITECT 2000» (Германия). Биохи-
мический анализ крови с определением уровней хо-
лестерина, ТГ, ЛПВП, липопротеидов низкой плотно-
сти (ЛПНП), глюкозы проводился на биохимическом
анализаторе «ARCHITECT 8000» (Германия) фотоко-
лориметрическим методом.

В настоящей работе исследование суточного про-
филя АД проводили с помощью суточного регистра-
тора АД BR-102 plus фирмы SсhillerAG (Швейцария), 
в основу работы которого положены два принципа
работы: по Короткову/аускультативный (главный) с
осциллометрическим дублированием. Регистрация
АД осуществлялась в течение 25–26 ч, так как первые
1–2 ч в анализ не включаются.

Влияние на углеводный обмен оценивали с помо-
щью анализа показателей суточного профиля мони-
торирования уровня глюкозы, регистрируемого с по-
мощью глюкометра One Touch Select, Johnson & John-
son, минимум в 12 точках измерения в сутки, и систе-
мы обработки результатов самоконтроля пациентов
«Глюкопринт», ФГБУ ЭНЦ РФ.

Также для выявления психологических нарушений
и оценки качества жизни проводились тесты оценки
(шкала МИЭФ-5, шкала HADS, опросник AMS). 

Все обследуемые получали устные и письменные
рекомендации по изменению пищевого поведения и
усилению физической активности (рекомендова-
лось как минимум 150 мин в неделю умеренной фи-
зической активности).

Длительность наблюдения больного в исследова-
нии составляла 12 нед. 

Статистическая обработка полученных данных бы-
ла проведена с использованием пакета прикладных
программ STATISTICA (StatSoft Inc, США, версия 10.0).

Абсолютные значения исследованных показателей
представлены в виде средних значений и их стандарт-
ного отклонения (М±s).

Для анализа вида распределений применялись кри-
терии Шапиро–Уилка и Лиллиефорса, дисперсии
распределений признаков оценивались с помощью
F-критерия в процедуре дисперсионного анализа
ANOVA. Сравнение двух несвязанных между собой
групп по количественным признакам осуществля-
лось непараметрическим методом с использованием
U-критерия Манна–Уитни. Статистически значимы-
ми считали различия при р<0,05. Анализ связи (кор-
реляции) двух количественных признаков осуществ-
лялся непараметрическим методом ранговой корре-
ляции по Спирмену.

Для качественных признаков был применен либо
точный критерий Фишера (Fisher), либо тест c2, в зави-
симости от количества наблюдений в каждой ячейке
таблицы сопряженности.

Результаты исследования
Клинико-демографические характеристики боль-

ных, включенных в исследование, представлены в
табл. 1. Как видно из представленных данных, по ос-
новным показателям сравниваемые группы достовер-
но не различались между собой.

Обследуемые были рандомизированы в соотноше-
нии 1:1:
• Пациенты 1-й группы получали небиволол 5 мг 1 раз

в сутки, после оценки достижения целевого уровня
АД доза могла быть увеличена до 7,5 мг 1 раз в сутки
(Бинелол®, BELUPO d.d.).

• Пациенты 2-й группы получали валсартан 80 мг 1
раз в сутки, после оценки достижения целевого уров-
ня АД доза могла быть увеличена до 120 мг 1 раз в
сутки.
После процедуры рандомизации провели оценку

изучаемых параметров исходно и спустя 12 нед тера-
пии. На визите 4-й нед оценивалась степень эффек-
тивности антигипертензивной терапии и при необхо-
димости осуществлялось увеличение дозы препарата в
рамках протокола исследования.

Пациенты считались «достигшими целевого уров-
ня», если достигалось снижение уровня артериально-
го давления до менее 140/90 мм рт. ст. спустя 4 нед те-
рапии. В группе небиволола целевых уровней АД до-
стигли 45% пациентов, в группе валсартана – 35%.
При недостижении целевых уровней АД обследуе-
мым на визите 2 увеличивали дозу небиволола до 
7,5 мг, валсартана до 120 мг.
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Таблица 2. Динамика показателей АД и ЧСС через 12 нед терапии в исследуемых группах

Показатель
Небиволол Валсартан

исходно/12 нед % изменения исходно/12 нед % изменения

САДср, мм рт. ст. 148,15±8,15/132,05±4,77 -12,2* 150,9±6,10/132,65±3,80 -13,7*

ДАДср, мм рт. ст. 92,3±5,26/82,8±5,48 -11,5* 93,5±6,13/82,95±4,33 -12,7*

ЧСС, уд/мин 70,9±7,16/62,25±3,06 -13,9*# 77,10±11,33/73,1±6,69 -5,4*#

Здесь и далее в табл. 3, 4, 6–9 и на рис. 3: *р<0,05 по сравнению с исходными показателями; #р<0,05 при сравнении групп между собой. 

Таблица 3. Динамика показателей СМАД исходно/через 12 нед терапии в группе валсартана

Показатель
Небиволол Валсартан

исходно/12 нед % изменения исходно/12 нед % изменения

САД дневн., мм рт. ст. 146,1±7,3/125,50±4,11 -16,4# 146,7±7,92/128,20±6,09 -14,4*

ДАД дневн., мм рт. ст. 90,35±6,85/77,15±3,92 -17,1* 90,45±11,71/76,55±4,87 -18,2*

САД ночн., мм рт. ст. 130,55±13,75/117,20±4,48 -11,4* 132,2±11,04/117,30±4,95 -12,7*

ДАД ночн., мм рт. ст. 80,0±10,82/68,60±3,99 -16,6* 77,05±8,31/68,90±4,34 -11,8*



Увеличение дозы потребовалось 9 (45%) пациентов
в группе небиволола и 13 (65%) пациентов в группе
валсартана (рис. 2).

Все пациенты, которым потребовалась коррекция
первоначальной дозы антигипертензивных препара-
тов, в 2 группах исходно имели ИМТ>25 кг/м2 и име-
ли более выраженную степень абдоминального ожи-
рения по сравнению с пациентами, которым коррек-
ция дозы не потребовалась. 

Более высокий процент тестируемых, которым по-
требовалась увеличение дозы в группе валсартана, свя-
зан, возможно, с тем, что терапия небивололом, поло-
жительно влияющая на андрогенный профиль, спо-
собствует улучшению ответа на гипотензивную тера-
пию у пациентов с МС и андрогенным дефицитом.

После этого на визите 12 нед оценили показатели
контроля АГ (табл. 2).

После коррекции терапии целевых уровней АД уда-
лось достичь у 95% пациентов в группе небиволола и
у 95% – в группе валсартана (рис. 3). 

В ходе лечения небивололом по сравнению с лече-
нием валсартаном были выявлены достоверные раз-
личия в коррекции частоты сердечных сокращений
(ЧСС). Средняя ЧСС сидя на фоне терапии небиволо-
лом снизилась за 12 нед на 13,9% (p<0,05), в то время
как в группе валсартана средняя ЧСС значимо не из-
менилась, снижение составило 5,4%. 

При анализе данных СМАД отмечалась следующая
динамика (табл. 3):

Данные суточного мониторирования артериаль-
ного давления (СМАД) подтверждают отсутствие до-
стоверных различий между группами небиволола
(Бинелол®) и валсартана по снижению дневного си-
столического (САД) и диастолического АД (ДАД).
Степень снижения средних показателей САД и ДАД в
ночные часы также статистически значимо не раз-
личались.

Целевых уровней АД в дневные часы по данным
СМАД (менее 130/85 мм рт. ст.) в группе небиволола
достигли 75% пациентов, в группе валсартана – 60%, в
ночные часы (менее 120/70 мм рт. ст.) – в 2 группах
30% (табл. 4). 

Динамика антропометрических показателей за 12
нед терапии в 2 группах не отличалась между собой
(p>0,05), незначительное изменения массы тела, ОТ и
данных импедансометрии было обусловлено измене-

нием образа жизни под воздействием проводимых с
пациентами бесед и не отличалось от такового у здо-
ровых добровольцев при соблюдении диеты и уве-
личении уровня физической активности (табл. 5).

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

При терапии небивололом достоверно (p<0,05) и
клинически значимо снизились уровни общего хо-
лестерина (ОХ), ЛПНП на 3,5 и 6,4% соответственно.
В группе валсартана также отмечалось достоверное,
однако клинически мало выраженное снижение дан-
ных показателей.

В группах небиволола и валсартана отмечены по-
ложительные изменения липидного спектра. При
оценке влияния на уровень триглицеридов (ТГ) от-
мечалось равнозначное и достоверное по сравне-
нию с исходными показателями снижение ТГ на 19,7
и 15,4% в группах небиволола и валсартана соответ-
ственно. Обращает на себя внимание статистически
значимое (р=0,00031) увеличение уровня ЛПВП 
(на 9,1%) в группе небиволола. По влиянию на ЛПВП
небиволол превосходил валсартан. 

По влиянию на уровень мочевой кислоты были вы-
явлены достоверные различия. В группе валсартана
было выявлено снижение ее уровня на 10,4% против
6,8% в группе терапии небивололом (р<0,05), что яв-
ляется класспецифичным эффектом для препаратов
группы БРА II.

При анализе влияния различных режимов терапии
на углеводный обмен выявлено незначительное, но
статистически достоверное снижение среднесуточ-
ной гликемии в 2 группах, что, по-видимому, связано
со стабилизацией показателей АД. В отличие от вал-
сартана в группе небиволола отмечено достоверное
снижение амплитуды гликемии на 17,3% (p<0,05). 
В группе валсартана также отмечалось снижение ам-
плитуды гликемии, однако оно было статистически
недостоверным. В последнее время большее внима-
ние уделяется неблагоприятному эффекту колеба-
ний гликемии, поэтому положительное влияние на
этот показатель является важным критерием при
подборе антигипертензивной терапии.

Анализируя динамику изменений содержания об-
щего, свободного и биодоступного тестостерона в
крови (рис. 4), нужно отметить, что в группе валсар-
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Рис. 2. Процент достижения целевого АД у пациентов
исследуемых групп спустя 4 нед терапии.

Рис. 3. Динамика показателей АД и ЧСС исходно/через 
12 нед терапии в группе небиволола и валсартана.

Таблица 4. Достижение целевых уровней АД по данным СМАД 
в исследуемых группах 

Показатель
В группе

небиволола, %
В группе

валсартана, %

САД/ДАД дн., мм рт. ст. 75 30

САД/ДАД ноч., мм рт. ст. 60 30
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тана статистически значимые изменения отсутство-
вали (p>0,05), тогда как в группе небиволола прирост
уровня общего тестостерона составил 3,11%, свобод-
ного – 7,87%, биодоступного – 6,9% (p<0,001 во всех
трех случаях); табл. 7.

По-видимому, этот эффект связан с тем, что неби-
волол, модулируя выработку NO эндотелием, приво-
дит к мягкой вазодилатации периферических сосу-
дов, в том числе сосудов кавернозных тел и половых
желез у мужчин, что усиливает выработку тестосте-
рона железами как напрямую, так и за счет активации
гипоталамо-гипофизарной оси вследствие улучше-
ния эректильной функции.

При изучении динамики изменений эмоциональ-
ного состояния обследуемых по данным опросников
МИЭФ, AMS и HADS на различных вариантах лечения
получены следующие данные: см. табл. 8.

Отмечено статистически значимое различие меж-
ду группами по шкалам, отражающим степень ЭД и
возрастных изменений у мужчин – увеличение коли-
чества баллов по шкале МИЭФ-5 в группе небиволола
составило 7,19% против 0,34% в группе валсартана,
снижение по шкале AMS – 13,9% против 2,15% соот-
ветственно (p<0,05). Эти данные подтверждают по-
ложительные изменения уровня андрогенов на фоне
приема небиволола, приведенные выше (рис. 5).

Особое внимание обращает на себя изменение
уровня тревоги по шкале HADS – отмечено достовер-

ное (p<0,05) снижение уровня тревоги в группе неби-
волола на 22,2%. В группе валсартана достоверных из-
менений по данному показателю выявлено не было.

По шкале депрессии отмечается достоверное сни-
жение показателя в 2 группах (p<0,05), различий
между группами по степени снижения уровня де-
прессии не выявлено. 

За все время приема пациентами небиволола и вал-
сартана не было зарегистрировано нежелательных яв-
лений и побочных реакций. По данным электрокар-
диограммы (ЭКГ) не было зарегистрировано наруше-
ний проводимости и выраженной брадикардии.

Обсуждение результатов
Анализ полученных нами данных показал, что лече-

ние АГ у больных с МС как небивололом, так и валсар-
таном привело к хорошему мягкому гипотензивному
эффекту с улучшением суточного профиля АД. При ис-
следовании влияния небиволола и валсартана на АД
при приеме этих препаратов на протяжении 12 нед
выявлено, что оба препарата в одинаковой степени
снижают АД и одинаково хорошо переносятся, однако
небиволол более выражено влияет на ЧСС, при этом не
было отмечено чрезмерной брадикардии и нарушения
проводимости при анализе ЭКГ. Средняя ЧСС сидя на
фоне терапии небивололом снизилась за 12 нед на
13,9% (p<0,05), в то время как в группе валсартана сред-
няя ЧСС значимо не изменилась. Полученные данные

Рис. 4. Динамика уровня свободного и биодоступного
тестостерона на терапии в группе небиволола и валсартана,
исходно/12 нед; *p<0,001 по сравнению с исходными
данными.

Рис. 5. Динамика изменения показателей уровня жизни 
в группе небиволола и валсартана, исходно/12 нед;
*p<0,001 по сравнению с исходными данными.

Таблица 5. Динамика антропометрических показателей за 12 нед терапии в исследуемых группах

Показатель Небиволол. Исходно/12 нед Валсартан. Исходно/12 нед

Масса тела, кг 99,15±21,08/97,1±18,8 99,00±13,7/98,65±13,74

ИМТ, кг/м2 32,06±5,98/31,4±5,4 31,39±3,98/31,29±4,04

ОТ, см 112,4±12,62/110,3±10,9 110,85±9,04/109,75±8,40

Жировая масса, верх, % 33,43±5,85/32,9±5,5 32,82±4,38/32,49±4,41

Жировая масса, низ, % 33,23±5,75/32,9±5,5 32,93±4,53/32,61±4,41

Таблица 6. Динамика изменений биохимических показателей на различных вариантах лечения 

Показатель
Небиволол Валсартан

исходно/12 нед % изменения исходно/12 нед % изменения

Мочевая кислота, мкмоль/л 368,55±57,66/345,05±39,99 -6,8*# 357,65±63,20/324,10±44,27 -10,4*#

ОХ, ммоль/л 5,85±1,3/5,65±1,21 -3,5* 5,31±0,83/5,28±0,82 -0,7*

ЛПВП, ммоль/л 0,89±0,17/0,98±0,12 9,1*# 0,94±0,27/0,96±0,21 2,1*#

ТГ, ммоль/л 2,37±1,18/1,98±1,02 -19,7* 2,32±1,00/2,01±0,72 -15,4*

ЛПНП, ммоль/л 4,01±1,15/3,77±1,09 -6,4* 3,31±0,78/3,40±0,71 2,6*
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можно объяснить действием небиволола на симпати-
котонию, отсутствующим у валсартана.

Это различие небиволола и валсартана особенно
важно для больных с МС, которые характеризуются
симпатикотонией вследствие инсулинорезистентно-
сти. Следствием различного влияния на уровень ЧСС
можно объяснить и тот факт, что увеличение дозы по-
требовалось меньшему количеству пациентов в груп-
пе небиволола: 9 (45%) и 13 (45%) пациентам в группе
валсартана. Это подтверждает роль ЧСС как показате-
ля активности СНС и самостоятельного фактора риска
сердечно-сосудистых осложнений.

Базальная активность СНС, как важного регулятора
кардиоваскулярного гомеостаза, определяется генети-
кой, образом жизни, а также специфическими особен-
ностями лекарственной терапии. Стимуляция СНС
происходит при воздействии стресса, холода, боли,
физической активности и некоторых заболеваний.
Достоверно выяснено, что в большинстве случаев АГ
сопровождается гиперсимпатикотонией. Результаты
последних исследований свидетельствуют о том, что у
2/3 больных АГ отмечена тахикардия, как основной
маркер гиперактивности СНС [52, 53].

Кроме того, показано, что степень реакции СНС в
ответ на раздражение обусловлено наследственной
предрасположенностью [54].

Доказано что концентрация медиаторов СНС в кро-
ви обратно пропорциональна выживаемости [55]. Еще
большую важность данному показателю придает тот
факт, что была выявлена достоверная зависимость
между ЧСС и степенью выраженности коронарного
атеросклероза [57, 58], а также риском разрыва атеро-
склеротической бляшки [59]. Таким образом, одной из
важнейших задач антигипертензивной терапии ста-
новится снижение активности СНС. 

В национальных клинических исследованиях [60]
также была показана прямая зависимость между про-
должительностью жизни и ЧСС и, соответственно,
снижение сердечно-сосудистого риска и смертности
при приеме ЧСС-снижающих препаратов, в частно-
сти БАБ [61, 62]. В исследованиях BEAUTIFUL (Mor Bi-
dity-mortality EvAlUaTion of the If inhibitor ivabradine
in patients with coronary disease and left ventricULar
dysfunction) [63] и INVEST (INternational VErapamil-
SR/trandolapril STudy) [64], одной из основных задач
стало определение зависимости между этими пара-
метрами. Результаты данных исследований показали,

что превышение риска кардиоваскулярной смерти и
госпитализации по поводу СН, увеличение госпита-
лизации по поводу ИМ (фатального и нефатального)
и частота коронарной реваскуляризации были на-
прямую связаны с ЧСС. 

Классическими препаратами для снижения симпа-
тической активности и ЧСС в последние десятилетия
справедливо считают БАБ, однако они обладают на-
именьшей комплаентностью среди всех антигипер-
тензивных препаратов в связи с вызываемыми ими
побочными эффектами. Полученные нами данные
соответствуют имеющимся свидетельствам о поло-
жительной корреляции между уровнем ЧСС и течени-
ем заболевания у пациентов с АГ [26]. Кроме того, бо-
лее высокий процент обследуемых, которым потре-
бовалась коррекция дозы в группе валсартана, воз-
можно связан с тем, что терапия небивололом, поло-
жительно влияющая на андрогенный профиль, спо-
собствует улучшению ответа на гипотензивную тера-
пию у пациентов с МС и андрогенным дефицитом.

Помимо этого, отмечено статистически значимое
положительное влияние небиволола на уровень анд-
рогенов и психоэмоциональное состояние мужчин с
ЭД и АГ. Анализируя динамику изменений содержа-
ния общего, свободного и биодоступного тестостеро-
на в крови, было отмечено, что в группе валсартана
статистически значимые изменения отсутствовали,
тогда как в группе небиволола отмечался достовер-
ный прирост уровня общего тестостерона на 3,11%,
свободного тестостерона на 7,87%, биодоступного те-
стостерона на 6,9% (p<0,001 во всех трех случаях).

Вышеописанные данные подтверждает также дина-
мика психоэмоционального состояния мужчин. От-
мечено статистически значимое различие между
группами по шкалам, отражающим степень ЭД и воз-
растных изменений у мужчин – увеличение количе-
ства баллов по шкале МИЭФ в группе небиволола со-
ставило 7,19% против 0,34% в группе валсартана, сни-
жение по шкале AMS – 13,9% против 2,15% соответ-
ственно (p<0,05). Было отмечено достоверное сниже-
ние уровня тревоги в группе небиволола, в группе вал-
сартана достоверных изменений по данному показа-
телю выявлено не было. По шкале депрессии отмеча-
ется достоверное снижение показателя в 2 группах.

В нашем исследовании за 12 нед выявлены досто-
верные положительные метаболические эффекты
двух препаратов. При оценке влияния на уровень ТГ

Таблица 7. Динамика показателей уровня ОТ, СТ, БТ и СССГ в 2 группах терапии, исходно/через 12 нед терапии

Показатель
Небиволол Валсартан

исходно/12 нед % изменения исходно/12 нед % изменения 

Общий тестостерон, нмоль/л 11,38±2,94/11,74±2,82 3,11*# 11,13±2,90/11,15±2,89 0,2#

СССГ, нмоль/л 33,23±12,8/30,82±10,07 -7,8*# 32,90±11,70/32,48±12,16 -1,3#

Свободный тестостерон, нг/дл 0,23±0,05/0,25±0,05 7,87*# 0,23±0,05/0,23±0,05 0,02#

Свободный тестостерон, % 2,07±0,44/2,14±0,39 3,4*# 2,06±0,37/2,09±0,43 1,4#

Биодоступный тестостерон, нг/дл 5,38±1,24/5,78±1,22 6,9*# 5,29±1,28/5,36±1,27 1,3#

Биодоступный тестостерон, % 48,47±10,21/50,2±9,29 3,4*# 8,25±8,65/48,88±10,02 1,3#

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

Показатель
Небиволол Валсартан

исходно/12 нед % изменения исходно/12 нед % изменения

МИЭФ 15,3±2,96/16,4±2,39 7,19*# 14,55±2,98/14,6±2,66 0,34#

AMS 48,5±8,41/42,15±7,63 -13,09*# 51,05±8,49/49,95±7,61 -2,15*#

HADS, шкала тревоги 8,1±3,82/6,3±3,25 -22,22*# 7,5±3,63/6,85±2,8 -8,67#

HADS, шкала депрессии 7,65±3,66/6,2±3,16 -18,95* 6,85±3,83/5,8±2,88 -15,33*
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отмечалось равнозначное и достоверное по сравне-
нию с исходными показателями снижение ТГ в 2 груп-
пах. При этом в группе небиволола, в отличие от вал-
сартана, произошло более значимое достоверное по-
вышение ЛПВП. Разница в изменении данного показа-
теля связана, по-видимому, с влиянием на симпатико-
тонию, эндотелиальную функцию и уровень андроге-
нов, и, как следствие, улучшением метаболических
процессов на фоне приема небиволола. 

Как известно, БАБ I–II поколений повышают уро-
вень ТГ, снижают содержание ЛПВП и повышают или
не изменяют концентрацию ЛПНП [20].

В нашем исследовании при терапии БАБ III поколе-
ния небивололом достоверно (p<0,05) и клинически
значимо снизились уровни ОХ, ЛПНП на 3,5 и 6,4% со-
ответственно. В группе валсартана также отмечалось
достоверное, однако клинически мало выраженное
снижение данных показателей. 

Полученные данные подтверждают, что небивололу
не присущи класспецифические для БАБ неблагопри-
ятные воздействия на углеводный [19] и липидный [20]
обмен. Также, в отличие от классических БАБ, вызы-
вающих прибавку массы тела [29], небиволол, как и
валсартан, нейтрален в отношении антропометриче-
ских показателей.

Таким образом, результаты нашей работы показали
большую эффективность небиволола у мужчин с АГ,
МС и ЭД, в сравнении с валсартаном. Полученные на-
ми результаты можно объяснить высокой селектив-
ностью небиволола, превышающую все другие извест-
ные препараты этой группы и его дополнительным
механизмом действия, способным стимулировать
синтез NO эндотелием сосудов. 

Небиволол в настоящее время является высоко эф-
фективным и безопасным представителем класса БАБ
для лечения АГ у больных с нарушением углеводного и
липидного обмена и андрогенным дефицитом. С кли-
нической точки зрения небиволол показан в первую
очередь мужчинам с симпатикотонией и метаболиче-
скими нарушениями.

Выводы 
1. При исследовании влияния небиволола и валсарта-

на на АД у мужчин с МС показано, что оба препарата
в одинаковой степени снижают АД. Однако небиво-
лол более выражено влияет на ЧСС и реже требует
повышения дозы для достижения целевого АД у дан-
ной группы пациентов (избыточная масса тела).

2. Отмечено статистически значимое и клинически
выраженное положительное влияние небиволола на
уровень андрогенов, эректильную дисфункцию и
психоэмоциональное состояние мужчин с АГ и МС. 

3. Отмечено статистически значимое и более выра-
женное положительное влияние небиволола на уро-
вень ЛПВП. 
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