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Класс β-адреноблокаторов (ББ) продолжает эволюционировать. В обзоре 

представлен анализ современной литературы (2021–2025 гг.), посвященной 

пересмотру роли ББ в кардиологии и их новым плейотропным эффектам. 

Рассматривается концепция «депрескрайбинга» ББ после неосложненного 

инфаркта миокарда у пациентов с сохранной фракцией выброса. 

Обсуждаются возможности фармакогенетического подхода к выбору 

терапии на основе полиморфизмов гена CYP2D6 и данные CPIC 2024 года. 

Особое внимание уделено новым направлениям: роли ББ в онкоиммунологии 

как адъювантов к иммунотерапии, их влиянию на костный метаболизм, 

нейропротективному потенциалу и перспективам применения при сепсисе. 

Представлены данные о клинической эффективности ББ при постковидном 

синдроме. Определено, что ББ остаются востребованным классом, 

применение которого смещается от шаблонных назначений в сторону 

персонализированных стратегий и использования их плейотропных 

свойств. 
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Введение  

Бета-адреноблокаторы прошли долгий путь: от прорыва в 

кардиологии до базового инструмента в арсенале врача. Работая через 

симпатическую нервную систему, они уже более 50 лет помогают 

пациентам с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Но думать, что их 

задача – только снижать пульс и давление, уже неверно: новые данные 

показывают, что возможности класса гораздо шире. 

За последние годы накопилось столько информации, что старые 

подходы к назначению ББ требуют пересмотра. Мы видим два 

направления: во-первых, уточнение их роли в «классических» областях – 

ИБС и гипертонии; во-вторых, выход за рамки кардиологии – онкология, 

сепсис, защита нервной системы, здоровье костей. Проще говоря, 

гемодинамика – это только верхушка айсберга. 

В этом обзоре мы собрали свежие данные (2021–2025), чтобы показать, 

как ББ превращаются из «препарата для всех» в инструмент точной 

терапии. Ключевые вопросы: где сейчас реальное место ББ и как на 

практике использовать их дополнительные эффекты? 

1. Переоценка роли в кардиологии: калибровка «золотого 

стандарта»  

Даже в кардиологии – области, где бета-блокаторы традиционно 

сильны, в последние годы их роль активно пересматривается. Старые 

догмы проверяют новыми данными, и это меняет подходы: от 

универсальных схем – к более индивидуальным. 

1.1 Ишемическая болезнь сердца: от пожизненной терапии к 

стратегии «депрескрайбинга»  

Классические исследования дореперфузионной эры (например, BHAT) 

закрепили за ББ статус обязательного компонента пожизненной терапии 

после инфаркта миокарда (ИМ) для снижения общей смертности и риска 

внезапной сердечной смерти [8]. Однако эта парадигма была сформирована 

в условиях, когда инфаркты были более обширными, а функция левого 

желудочка (ЛЖ) страдала сильнее. 
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Широкое внедрение экстренного ЧКВ изменило профиль пациента 

после ИМ: миокард сохраняется лучше, функция ЛЖ часто остается 

нормальной. Появилась большая группа низкого риска и логичный вопрос: 

нужен ли им ББ пожизненно? 

Новейшие данные дают все более однозначный ответ. Крупные 

рандомизированные клинические исследования REDUCE-AMI и ABYSS 

(2024 г.) показали, что у пациентов, перенесших неосложненный ИМ с 

сохранной фракцией выброса (ФВ), продолжение терапии ББ после первого 

года не дает дополнительных преимуществ в снижении риска смерти или 

повторного инфаркта. Эти выводы были подтверждены на самом высоком 

уровне доказательности – в систематическом обзоре и метаанализе Chi K.Y. 

et al., опубликованном в European Heart Journal в 2024 году. Анализ данных 

более 280 000 пациентов показал, что в современную реперфузионную эру 

терапия ББ у пациентов после ИМ без сниженной ФВ или сердечной 

недостаточности не дает дополнительного снижения смертности после 

первого, наиболее уязвимого года [9]. 

На базе этих данных сформировался подход «депрескрайбинг»: ББ 

назначаем всем после ИМ минимум на год. Далее у пациентов с ФВ ≥50%, 

без ХСН и аритмий – можно обсудить отмену под контролем. Для ФВ ≤40% 

или ХСН – ББ оставляем обязательно. 

1.2. Артериальная гипертензия: от первого ряда к таргетной 

терапии  

На протяжении десятилетий ББ были препаратами первого выбора для 

лечения артериальной гипертензии (АГ). Однако крупные РКИ (ASCOT-

BPLA, LIFE) показали, что «старые» ББ (в частности, атенолол) при 

сопоставимом снижении периферического АД хуже предотвращают 

инсульты, чем другие классы препаратов [11]. Причиной оказался их 

неблагоприятный гемодинамический профиль – неспособность 

эффективно снижать центральное аортальное давление, которое является 

более точным предиктором сердечно-сосудистых событий. 
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В результате современные клинические рекомендации больше не 

рассматривают ББ как универсальное средство первого выбора для 

неосложненной АГ. Их роль сместилась в сторону таргетной терапии для 

пациентов с АГ, у которых есть убедительные сопутствующие показания: 

ишемическая болезнь сердца (ИБС); хроническая сердечная 

недостаточность со сниженной ФВ (ХСН-нФВ); фибрилляция предсердий 

(ФП) для контроля ЧСС; состояния, сопровождающиеся 

гиперсимпатикотонией. 

1.3. ХСН-нФВ: незыблемый столп квадротерапии  

Если в других областях роль ББ пересматривается, то в лечении 

хронической сердечной недостаточности со сниженной фракцией выброса 

(ХСН-нФВ) их позиция только укрепилась. Пройдя путь от абсолютного 

противопоказания до обязательного назначения, ББ стали одним из 

четырех столпов современной болезнь-модифицирующей терапии. Их 

способность разрывать порочный круг нейрогормональной 

гиперактивации, снижать риск внезапной смерти и улучшать прогноз была 

неопровержимо доказана для четырех препаратов («великолепная 

четверка»: бисопролол, карведилол, метопролола сукцинат и небиволол) 

[10]. В рамках современной стратегии квадротерапии ХСН-нФВ бета-

блокаторы являются незаменимым компонентом, назначаемым совместно 

с АРНИ, АМКР и ингибиторами SGLT2. 

2. Разрешение старых противоречий: бета-блокаторы у 

коморбидных пациентов  

На протяжении долгого времени применение бета-блокаторов (ББ) 

было ограничено строгими противопоказаниями, основанными на 

фармакологических эффектах первых препаратов этого класса. Однако 

накопление доказательной базы и появление новых поколений ББ привели 

к смене парадигмы в отношении многих коморбидных состояний, в первую 

очередь хронической обструктивной болезни легких и сахарного диабета. 

 

 



         Scientist                                               186 
  

                                  Scientist, 2(32), 2026 
  

2.1. ХОБЛ и сахарный диабет: смена парадигмы  

Исторически сложившиеся опасения по поводу применения ББ у 

пациентов с ХОБЛ и сахарным диабетом (СД) были связаны с их 

способностью блокировать β₂-адренорецепторы. Это приводило к двум 

ключевым проблемам: риску бронхоспазма у пациентов с ХОБЛ и риску 

маскировки симптомов гипогликемии и ухудшения метаболического 

контроля у пациентов с СД. Эти опасения, абсолютно оправданные для 

неселективных препаратов первого поколения, таких как пропранолол, на 

десятилетия создали клиническую дилемму для пациентов с 

сопутствующей кардиологической патологией, нуждающихся в 

жизнеспасающей терапии. 

Ключ к разрешению этих противоречий лежит в фундаментальном 

понимании того, что, как метко отмечено в недавнем обзоре Taddei S. et al. 

(2024), «не все бета-блокаторы созданы равными» [7]. Их побочные 

эффекты напрямую зависят от фармакологических свойств конкретной 

молекулы, прежде всего от кардиоселективности. 

При ХОБЛ. Появление кардиоселективных ББ, которые в 

терапевтических дозах избирательно блокируют сердечные β₁-рецепторы, 

минимально влияя на β₂-рецепторы в бронхах, изменило ситуацию. 

Многочисленные метаанализы подтвердили, что назначение 

кардиоселективных ББ (бисопролола, метопролола) пациентам с ХОБЛ и 

абсолютными кардиологическими показаниями (например, после ИМ) не 

только безопасно, но и ассоциируется со снижением общей смертности и 

частоты обострений ХОБЛ [6]. Клиническая польза от лечения сердца в 

этом случае многократно перевешивает минимальный и управляемый 

респираторный риск. Таким образом, абсолютное противопоказание 

сменилось взвешенным клиническим решением: при наличии жизненных 

показаний необходимо и возможно назначать ББ, но выбор должен быть 

сделан строго в пользу высокоселективных препаратов (при этом 

бронхиальная астма, в отличие от ХОБЛ, в большинстве случаев остается 

противопоказанием). 
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При сахарном диабете. Негативные метаболические эффекты 

(ухудшение чувствительности к инсулину, неблагоприятное влияние на 

липидный профиль) также в наибольшей степени присущи «старым» 

неселективным и менее селективным ББ. Современные препараты 

третьего поколения с вазодилатирующими свойствами (карведилол, 

небиволол) считаются метаболически нейтральными или даже оказывают 

положительное действие, улучшая чувствительность к инсулину за счет 

улучшения периферического кровотока и функции эндотелия [7]. У 

пациентов с СД и сопутствующей ИБС или ХСН-нФВ польза от назначения 

ББ в плане снижения смертности абсолютно доминирует над 

потенциальными метаболическими рисками. 

Современная стратегия ясна: выбор препарата должен быть 

персонализированным. Если у пациента с ХОБЛ или СД нет абсолютных 

показаний к назначению ББ, они не являются препаратами первого выбора 

(например, для лечения АГ). Но если такие показания есть (ИБС, ХСН-нФВ), 

их назначение обязательно. При этом выбор должен падать на 

высокоселективные (при ХОБЛ) или метаболически нейтральные 

вазодилатирующие (при СД) бета-блокаторы. Этот дифференцированный 

подход позволяет максимизировать пользу и минимизировать риски, 

превращая исторические противопоказания в управляемые клинические 

ситуации. 

3. Плейотропные эффекты и новые горизонты: бета-блокаторы за 

пределами кардиологии  

Раньше бета-блокаторы оценивали в основном по их влиянию на 

гемодинамику. Но новые исследования показывают: поскольку ББ 

работают через симпатическую нервную систему, а она регулирует почти 

все процессы в организме, их эффекты гораздо шире. Это открывает 

возможности в областях, далеких от классической кардиологии. 

3.1. Онкоиммунология: синергия с противоопухолевой терапией  

Связь между хроническим психоэмоциональным стрессом и 

прогрессированием рака уже не просто гипотеза, а активно изучаемая 
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область онкологии. Ключевым связующим звеном в этой оси «Стресс-

Иммунитет-Рак» выступает СНС. Хроническая гиперактивация СНС и 

массивный выброс катехоламинов (адреналина, норадреналина) создают в 

организме биологическую среду, благоприятствующую росту, инвазии и 

метастазированию опухолей. Катехоламины, связываясь с β-

адренорецепторами на опухолевых и иммунных клетках, оказывают 

множественные негативные эффекты: стимулируют ангиогенез (рост 

новых сосудов, питающих опухоль); способствуют эпителиально-

мезенхимальному переходу, повышая инвазивный потенциал раковых 

клеток; тормозят работу цитотоксических Т-клеток и способствуют 

накоплению супрессорных популяций (MDSC, Tregs), создавая 

иммуносупрессивное микроокружение опухоли. 

Логично предположить, если стрессовые гормоны помогают опухоли 

расти и прятаться от иммунитета, то ББ, блокируя этот сигнал, могут 

усилить эффект иммунотерапии. Данные 2025 года (Zhang et al.) 

подтверждают, что комбинация ББ + ингибиторы контрольных точек 

улучшает выживаемость, особенно при меланоме [15]. 

Неселективные ББ (например, пропранолол) могут «разблокировать» 

иммунный ответ, делая опухоль более уязвимой для Т-клеток. 

Другое важное направление – периоперационное применение ББ. 

Хирургическое вмешательство, несмотря на свою лечебную цель, является 

мощнейшим физиологическим и психоэмоциональным стрессом, 

сопровождающимся выбросом катехоламинов. Этот период считается 

«окном возможностей» для диссеминации и имплантации циркулирующих 

опухолевых клеток, что повышает риск рецидива. Как показывает свежий 

систематический обзор O'Logbon et al. (2025), применение ББ (чаще 

пропранолола) в периоперационном периоде может заблокировать этот 

стресс-индуцированный каскад и снизить риск будущего рецидива, 

«закрывая» это опасное окно [1]. 
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3.2. Эффекты за пределами сердца: кости, мозг, сепсис  

Поскольку СНС регулирует гомеостаз во всех тканях, блокада β-

рецепторов влияет не только на сердце. Вот ключевые «некардиальные» 

направления: 

Здоровье костной ткани. Влияние СНС на скелет долгое время 

оставалось недооцененным. Сегодня доказано, что хроническая 

симпатическая гиперактивация оказывает на костную ткань 

катаболическое (разрушающее) действие, смещая баланс в сторону 

резорбции. Исследования 2021 года (Zhong et al., Nevola et al.) показали: у 

пожилых пациентов на длительной терапии ББ реже случаются переломы, 

а минеральная плотность кости статистически значимо выше [3, 4]. 

Практический бонус: назначая ББ при ИБС, мы параллельно защищаем 

кости. 

Неврология и психиатрия. Липофильные ББ легко проникают в ЦНС. 

Изначально это связывали лишь с побочными эффектами, но сегодня их 

потенциал в неврологии пересматривается. Поначалу пропранолол 

связывали с ростом риска болезни Паркинсона. Но это «ошибка показания»: 

препарат назначали при треморе – раннем симптоме самой болезни. При 

корректном анализе карведилол, наоборот, ассоциирован со снижением 

риска [2]. Возможно, некоторые ББ обладают нейропротективным 

потенциалом. 

Сепсис и критические состояния. Тахикардия при септическом шоке – 

не компенсация, а часть «катехоламинового шторма», который ухудшает 

прогноз. Концепция «укрощения шторма»: у стабилизированных 

пациентов эсмолол снижает 28-дневную летальность (метаанализ 2024 г.) 

[12]. 

Постковидный синдром. При постковидной вегетативной дисфункции 

(тахикардия, ортостатическая непереносимость) ББ помогают 

контролировать симптомы. Данные подтверждают: у части пациентов 

после COVID требуется назначение или коррекция дозы ББ [13, 14]. 

 



         Scientist                                               190 
  

                                  Scientist, 2(32), 2026 
  

4. Будущее класса: персонализация и «умные» молекулы  

Несмотря на кажущуюся завершенность, история бета-блокаторов 

далека от финала. Прекращение разработки новых универсальных 

препаратов-«блокбастеров» не означает научного застоя. Напротив, оно 

знаменует собой переход от стратегии «один препарат для всех» к двум 

новым, гораздо более утонченным направлениям: максимальной 

персонализации существующих лекарств и созданию принципиально 

новых, «умных» молекул с хирургической точностью действия. 

4.1. От генотипа к терапии: роль фармакогенетики  

Одним из главных недостатков терапии бета-блокаторами (ББ) всегда 

была высокая межиндивидуальная вариабельность ответа: у одних 

пациентов стандартная доза вызывает выраженные побочные эффекты, у 

других оказывается недостаточной. Сегодня становится ясно, что 

значительная часть этой вариабельности закодирована в нашем геноме. 

Ключевую роль в метаболизме большинства липофильных ББ, 

включая метопролол и карведилол, играет печеночный фермент цитохром 

CYP2D6. Полиморфизм кодирующего его гена приводит к тому, что в 

популяции существуют «медленные», «нормальные» и «ультрабыстрые» 

метаболизаторы. У «медленного метаболизатора» стандартная доза 

метопролола может создавать токсичные концентрации, в то время как у 

«ультрабыстрого» – не достигать терапевтического уровня. 

Это уже не просто теория. Новейший гайдлайн Клинического 

консорциума по внедрению фармакогенетики (CPIC) от 2024 года дает 

четкие клинические рекомендации. Пациентам, у которых генетический 

тест выявил статус «медленного метаболизатора», рекомендуется либо 

начинать терапию метопрололом с минимальных доз под строгим 

контролем, либо сразу выбирать альтернативный ББ, чей метаболизм не 

зависит от CYP2D6 (например, бисопролол) [5]. Внедрение 

фармакогенетического тестирования в рутинную практику – это уже не 

отдаленное будущее, а реальный шаг к по-настоящему 

персонализированной и безопасной терапии бета-блокаторами. 
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4.2. «Смещенный агонизм»: фармакология будущего  

Самым революционным направлением является создание «умных» 

молекул, основанных на концепции «смещенного агонизма». Эта теория 

полностью меняет представление о рецепторе как о простом выключателе. 

Современная наука рассматривает β-адренорецептор как сложный «пульт 

управления», способный запускать несколько разных внутриклеточных 

сигнальных путей. 

При ССЗ «классический» G-белковый сигналинг через β-рецепторы 

становится вредным, его мы блокируем. Но есть и второй путь – через β-

аррестин, который, наоборот, защищает клетку от гибели и фиброза. 

Задача нового поколения ББ – «смещенный агонизм»: молекула 

блокирует вредный G-белковый путь, но при этом активирует защитный β-

аррестиновый. Такой препарат не просто «тормозит», а перепрограммирует 

клетку. Карведилол уже показывает элементы этого эффекта [7], значит 

направление рабочее. 

Заключение  

Бета-адреноблокаторы не устарели, они адаптируются. В кардиологии 

мы уходим от шаблонных назначений: депрескрайбинг при низком риске 

после ИМ, таргетное применение при АГ. Параллельно раскрывается их 

системный потенциал – онкоиммунология, сепсис, нейропротекция, 

постковид. Персонализация уже работает через фармакогенетику 

(CYP2D6), а концепция «смещенного агонизма» задает вектор для молекул 

будущего. ББ остаются в арсенале, но теперь как гибкий, точный 

инструмент. 
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