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Цель. Сравнить клиническую эффективность и безопасность применения бисопролола и метапролала 

в составе базисной терапии хронической сердечной недостаточности (ХСН) у больных с сопутствующей 

хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). 

Материал и методы. Обследованы 60 пациентов на 25-30 сутки после перенесенного инфаркта миокарда, 
осложнившегася развитием ХСН 11-111 функциональных классов ( Ф К) NУНА. У всех больных диагнос
тировали ХОБЛ среднетяжелой и тяжелой стадий. Всем папиентам определяли ФК ХСН, выполняли 

эхокардиографию, суточное монитарирование электрокардиограммы, исследовали функциональное 

состояние почек и функцию внешнего дыхания (ФВД), оценивали качество жизни. Больные были ран

домизированы в 2 группы: в 1 группе (n=30) в базисную терапию ХСН включен бисопролол, во 11 группе 
(n=30) использовали метапролала тартрат. 
Результаты. Бисопролол в большей степени, чем метапролала тартрат увеличивает фракцию выброса 

левого желудочка (ЛЖ), уменьшает выраженность диастолической дисфункции сердца, ослабляет про

цессы ремоделирования ЛЖ, не ухудшает ФВД и не усиливает сопротивление дыхательных путей. 

Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о большей эффективности, хорошей переноси

мости и безопасности бисопролола по сравнению с метапролала тартратом при включении их в схему 

лечения больных с ХСН в сочетании с ХОБЛ 11 и 111 стадий. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, хроническая обетруктинная болезнь легких, 

морфафункциональное состояние сердца, функция почек, функция внешнего дыхания, качество 

жизни. 

Aim. То compare clinical effectiveness and safety of Ьisoprolol and metoprolol as а part of basis chronic heart 
failure (CHF) therapy in patients with coexisting chronic obstructive pulmonary disease (COPD). 
Material and methods. The study included 60 patients at Day 25-30 after myocardial infarction, complicated Ьу 
functional Class (FC) 11-111 CHF. All participants suffered from moderate to severe СО PD. All patients underwent 
clinical examination, CHF FC assessment, echocardiography, 24-hour electrocardiography monitoring, renal 
function, lung function (LF), and quality oflife assessment. The participants were randomised into two groups: 
group 1 (n=30) received Ьisoprolol, and Group 11 (n=300) - metoprolol tartrate as а part ofbasis CHF therapy. 
Results. Comparing to metoprolol, Ьisoprolol more effectively increased left ventricular (LV) ejection fraction, 
decreased diastolic dysfunction severity, and reduced LV remodelling, did not affect LF and did not increase airway 
resistance. 
Conclusion. Comparing to metoprolol tartrate, Ьisoprolol was more effective and safe in patients with CHF and 
Stage 11-III СО PD. 

Кеу words: Chronic heart failure, chronic obstructive pulmonary disease, heart morphology and function, renal 
function, lung function, quality of life. 
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Хроническая обструктивная болезнь легких 

(ХОБЛ) является одной из важных проблем совре

менной медицины. Это обусловлено значительной 

распространенностью, высокими показателями 

смертности и инвалидизации больных в трудоспо

собном возрасте. За последние десятилетия отмеча

ется рост заболеваемости и смертности от ХОБЛ 

в большинстве стран мира. Если в 1990г ХОБЛ 

занимала шестое место среди причин смерти, в 2000г 

-четвертое место, то к 2020г ожидается, что ХОБЛ 

будет находиться на третьем месте среди основных 

причин смерти [12,13]. 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) относит

ся к наиболее часто встречающимся заболеваниям, 

сопутствующим ХОБЛ, наряду с артериальной 

гипертонией (АГ) [11]. ХОБЛ повышает риск раз
вития сердечно-сосудистых заболеваний в 2-3 раза 
[14]. В настоящее время сочетание ХОБЛ и ИБС 
по данным разных исследователей составляет 62 % 
в структуре заболеваемости средних и старших воз

растных групп [1]. Взаимное отягощение и про
грессирование ХОБЛ и ИБС основано на общнос

ти некоторых звеньев патогенеза [5]. Все эти фак
торы в итоге способствуют прогрессированию как 

коронарной, так и легочио-сердечной недостаточ

ности, ранней инвалидизации и преждевременной 

смерти больных. Уровень смертности от ХОБЛ 

и ИБС превышает 50 % [ 6]. В настоящее время для 
лечения хронической сердечной недостаточности 

(ХСН) всех функциональных классов (ФК) соглас

но классификации Нью-йоркской ассоциации 

сердца (NУНА) в базисной терапии используются 

~-адреноблокаторы (~-АБ). Назначение ~-АБ 

больным улучшает выживаемость и качество жизни 

(КЖ), уменьшает патологическое ремоделирова

ние левого желудочка (ЛЖ), является вторичной 

профилактикой повторного инфаркта миокарда 

(ИМ). 

В то же время ХОБЛ являются наиболее извес

тными причинами иеназначения ~-АБ. Однако 

результаты исследования ССР (Cooperative 
Cardiovascu1ar Project 2000) показывают, что риск 
смерти в течение 2 лет у больных ХОБЛ, перенес
ших ИМ, без терапии ~-АБ составляет 27,8 %, 
на фоне лечения ~-АБ - всего 16,8 %. Снижение 
риска смерти таких больных на фоне терапии этими 

препаратами составляет 40 %. Эти цифры заставля
ют задуматься над тем, всегда ли обоснованно врачи 

избегают назначение ~-АБ больным ХОБЛ? 

Негативное влияние ~-АБ на бронхиальную 

проходимость обратно пропорционально степе

ни кардноселективности препаратов, при этом 

следует учитывать, что степень кардноселектив

ности неодинакова у различных ~-АБ. Индекс 

кардноселективности характеризует ее степень: 

дляатенолола-1:35;дляметопролола-1:204;для 

бисопролола - 1:75 [15]. Таким образом, бисо
пролал является одним из наиболее высокосе-

Таблица 1 
Клиническая характеристика обследованных 

больных (M±m) 

Параме1р Группа!, 

бисопролол 

Число больных, n 30 

Возраст, лет 61,8±1,0 

Мужчины/ женщины 19/11 

ФКХСН 2,4±0,3 

ИМ с зубцом Q/ без зубца Q, n 16/14 

Пациенты с ГБ/ без ГБ, n 26/4 

ХОБЛ 11 стадии: 18 
(50 %:<::0ФВ 1 <80 %), n 
ХОБЛ III стадии: 12 
(30 %:<::0ФВ 1 <50 %), n 
Средняя доза бисопролола, 5,6±0,4 
мгjсут. 

Средняя доза метопролола, мгjсут. -
Средняя доза эналаприла, мгjсут. 10,8±1,1 

Средняя доза симвастатина, 17 ,8±2, 1 
мгjсут. 

Примечание: ГБ - гипертоническая болезнь. 

Группа 11, 
метапролал 

30 

62,5±1,5 

22/8 

2,4±0,1 

20/10 

28/2 

20 

10 

70,0±12,2 

11,2±2,4 

16,0±2,5 

лективных ~-АБ, следовательно, отличаются 

и клинические эффекты данных препаратов. 

Однако сравнительная эффективность и безо

пасность ~-АБ у пациентов с ХСН и ХОБЛ изу

чена недостаточно, ограничена непродолжитель

ным периодом наблюдения. 

Целью данного исследования были сравнение 

клинической эффективности и оценка безопаснос

ти применения бисопролола и метапролала в соста

ве базисной терапии ХСН у больных с сопутствую

щейХОБЛ. 

Материал и методы 
Обследованы 60 пациентов на 25-30 сутки после 

перенесенного ИМ, осложнившегася развитием ХСН 

11-111 Ф К по классификации Общества специалистов 
по сердечной недостаточности (ОССН) 2006 [3]. У всех 
больных диагностировали ХОБЛ среднетяжелой и тяже

лой стадий, в соответствии с GOLD (Global lnitiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease 2005) [9,10]. 

Включение больных в исследование проходило 

при стабильном течении ХСН и ХОБЛ в стадии ремис

сии, после подписания информированного согласия. 

Работа выполнена в соответствии с требованиями GCP 
и Хельсинской декларации (исследование одобрено 

Региональным этическим комитетом). Основная кли

ническая характеристика больных представлена в таб

лице 1. 
Больные были рандомизированы в 2 группы. 

Папиентам 1 группы (n=30) в дополнение к препаратам: 
эналаприл, симвастатин, аспирин и при необходимости 

диуретики, нитраты, сердечные гликозиды, был добавлен 

бисопролол (Конкор®, НИКОМЕД) в средней дозе 

5,6±0,4 мгjсут. У пациентов 11 группы (n=30) в качестве 
~-АБ использовали метапролала тартрат в средней дозе 

70,0±12,2 мгjсут. Подбор эффективных доз ~-АБ прово
дили методом титрования. Препараты назначали с мини-
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Таблица 2 
Динамика показателей клинического состояния больных (M±m) 

Параме1р Группаl,бисопролол Группа 11, метапролал 
Исходно Через 24 нед д% Исходно Через 24 нед д% 

Число больных, n 30 30 30 30 
ФКХСН 2,5±0,1 2,1±0,1 -16* 2,4±0,1 1,9±0, 1 -20,8* 
Дистанция 6мх, м 306,7±11,9 372,0±10,9 21,3* 300,0±18,2 383,8±15,1 27,9* 
Количество ангинозных приступав 1,6±0,2 0,6±0,2 -62,5* 1,5±0,3 1,0±0,3 -33,3 
вдень 

САД, мм рт.ст. 120,6±0,9 123,8±0,3 2,7 118,3±2,3 116,9±3,2 -1,2 
ДАД, мм рт.ст. 77,9±1,3 75,4±1,9 -3,2 75,8±1,3 79,5±3,4 4,9 
чес, уд/мин 74,4±1,1 65,7±1,4 -11 ,7* 69,0±1,9 65,3±2,1 -5,4 
ОФВ) , % от ДОЛЖНОГО 52,4±0,01 54,9±1,7 4,8 51 ,4±3,3 51,5±2,9 0,2 
Индекс Генслера, % от должного 66,2±0,5 70,1±4,1 5,9 65,1±14,4 64,2±13,1 -1,4 
МОС 25 %, %ОТ ДОЛЖНОГО 48,5±0,4 49,2±0,8 1,4 46,1±0,3 46,3±0,8 0,4 
МОС 50%,% ОТ ДОЛЖНОГО 45,4±0,9 47,4±0,3 3,9 44,8±1,0 43,6±1,3 -2,7 
МОС 75 %, %ОТ ДОЛЖНОГО 32,6± 1,1 33,7±0,9 3,4 34,4±0,8 34,3±0,6 -0,3 
Шкала Borg, баллы 2,4±0,1 2,0±0,1 -16,7* 2,1±0,3 2,0±0,1 -4,8 
Шкала MRC, баллы 1,3±0,5 1,2±0,1 -7,7 1,4±0,1 1,3±0,2 -7,1 

Примечание: *-различия достоверны (р<О,О5); д% -изменение показателей по сравнению с исходным уровнем; САД- систолическое 

АД, ДАД- диастолическое АД. 

мальных доз под тщательным контролем клинического 

состояния пациента, показателей функции внешнего 

дыхания (ФВД). Все пациенты получали базисную тера

пию ХОБЛ: ипратропиум бромид, ингаляционные глю

какортикастероиды (по показаниям). Период наблюде

ния за больными обеих групп составил 6 мес. 
Для определения ФК ХСН использовали тест 

б-минутной ходьбы (Тбмх), перед началом и в конце теста 

определяли одышку по шкале Borg G 1982, частоту сер
дечных сокращений (ЧСС) и частоту дыхания. 

Оценка дискриминации диспноэ и влияния ее на 

состояние здоровья производились с помощью шкалы 

одышки Medica1 Research Counci1 (MRC) (вопросник 
Британского медицинского совета) [4]. КЖ больных изу
чали с помощью Спетловекого (MQLCAD)- КЖ паци
ентов со стенокардией, и Миннесотского опросников 

(MLHFQ) - КЖ больных с ХСН. Также в динамике 

наблюдения заполнялась шкала оценки клинического 

состояния больных с ХСН (ШОКС, модификация 

Мареева В.Ю., 2000). 
Для изучения функционального состояния почек 

исследовали уровень сывороточного креатинина (Кр), 

скорость клубочковой фильтрации (СКФ) по клиренсу 

эндогенного Кр (ККр), функциональный почечный 

резерв (ФПР), рассчитывали канальцевую реабсорбцию 

(кР); экскрецию белка с мочой от 30 до 300 мгjсут. счита
ли микроальбуминурией (МАУ) [8]. 

Для определения морфафункционального состояния 

миокардаЛЖи правого желудочка (ПЖ) выполняли эхо

кардиографическое (ЭхоКГ) исследование на аппарате 

"SIEMENS SONOLAIN G50", Германия. Изучали следу
ющие морфологические показатели: линейные размеры 

полостей сердца - конечно-систолический и конечно

диастолический размеры (КСР и КДР) ЛЖ, толщину 

межжелудочковой перегородки (ТМЖП) и задней стенки 

ЛЖ (ТЗСЛЖ), переднезадний размер ПЖ (ПЗР ПЖ), 

размер правого предсердня (ПП). По формуле Devereux 
R, Reichek N 1977 рассчитывали массу миокарда 

ЛЖ (ММЛЖ) и ее индекс (ИММЛЖ). Определяли тип 

гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) и индекс относительной толщи-

ны стенок (ИОТС) ЛЖ. Для характеристики систоличес

кой функции сердца оценивали фракцию выброса (ФВ) 

по Simpson JA. Диастолячеекую дисфункцию ЛЖ диа
гностировали при Е/А<1,0, DT>220 мс, IVRT>100 мс, а в 
возрасте старше 50 лет Е/А<О,5, DT>280 мс, 

IVRT>105 мс [3]. 
Исследование Ф ВД проводили на с пиратесте УСПЦ-

01, Россия. Определяли объем форсированного выдоха 

за 1-ю секунду (с) (ОФВд, форсированную жизненную 

емкость легких (ФЖЕЛ), максимальную объемную ско

рость потока на трех фиксированных уровнях ФЖЕЛ -
25%, 50% и 75% (МОС25 %, МОС50 %, МОС75% соот
ветственно), рассчитывали индекс Генелера ( ОФ В 1/ 

ФЖЕЛ). Для оценки стадии тяжести ХОБЛ использовали 

бронходилатационную пробу [7]. 
Всем папиентам выполняли суточное монитариро

вание электрокардиограммы (СМ ЭКГ) при помощи 

программнога комплекса "КТ-4000, ЗАО ИНКАРТ, Санк

Петербург". 

При обработке результатов исследования использо

вали методы параметрической и непараметрической ста

тистики, применяя пакет статистических программ 

"Microsoft Excel 2003", реализованных на "РС IBM 
Pentium IV". Для оценки достоверности различий между 
группами вычисляли критерий t Стьюдента. Для опреде
ления значимости качественных различий применяли 

точный метод Фишера. 

Результаты и обсуждение 
За 24 нед наблюдения летальные исходы среди 

больных отсутствовали, госпитализация по поводу 

повторного ИМ потребовалась 2 больным 1 группы 
наблюдения и 3 больным 11 группы. 

К концу 24-недельного наблюдения в обеих 

группах имела место положительная динамика пока

зателей клинического состояния: достоверно сни

зился ФКХСН на 16% и 20% в 1 и 11 группах, соот
ветственно; повысилась толерантность к физической 

нагрузке, о чем свидетельствует увеличение дистан-
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Таблица 3 
Динамика морфафункциональных показателей сердца (M±m) 

Показатель Группаl,бисопролол Группаll,метопролол 

Исходно Через 24 недели L1% Исходно Через 24 недели L1% 

КДР,мм 54,9±0,9 56,7±1,7 3,3 53 ,8±1 ,4 56,7±1,1 5,4 

КСР,мм 42,6±0,1 42,31,8 -0,7 39,5±1,6 41,5±1,6 5,1 

ЛП,мм 39,7±0,7 38,8±0,3 -2,3 39,0±0,9 39,2±0,8 0,5 

ПП,мм 39,4±0,5 40,2±1,4 2,0 38,7±0,4 38,5±1,5 -0,5 

ПЗРПЖ, 32,4±1,8 30,3±1,7 -6,5 31,2±1 ,7 29,7±2,8 -4,8 

ТМЖП,см 1,1±0,7 1,1±1,2 о 1,1±0,03 1,1±0,03 о 

ТЗСЛЖ, см 1,1±0,04 1,0±0,04 -9,1 * 1,1±0,03 1,0±0,03 -9,1 

ММЛЖ,г 294,2±3,4 281,5±5,2 -4,3* 292,5±15,4 289,1±9,0 -1,2 

ИММЛЖ,r/м2 158,9±2,3 152,5± 1,8 -4,0* 156,8±8,5 154,5±6, 1 -1,5 

ИОТС,% 0,39±0,2 0,38±0,01 -2,6 0,4±0,01 0,4±0,01 о 

ФВЛЖ,% 35,7±1,1 38,9±1,1 8,9* 36,3±2,2 38,1±2,0 4,6 
по Simpson 

Е/А 1,1±0,7 1,2±0,2 9,1 0,97±0,1 1,0±0,1 3,1 

IVRT, мс 133,9±7,7 131,9±8,3 -1,5 153,4±9,8 155±10,9 1,0 

DТ,мс 219,2±10,9 207,1±9,7 -5,5 210,6±16,4 214,0± 15,1 1,6 

Примечание: *-различия достоверны (р<О,О5); 11% -изменение показателей по сравнению с исходным уровнем. 

ции при Т6мх на 21,3 % и 27,9 % в 1 и 11 группах, 
соответственно (р<О,О5). Через полгода терапии бла

гоприятные изменения произошли в показателях 

КЖ: средний балл по результатам Миннесотского 

опросника уменьшился на 9,8 % vs 4,9 % в 1 и 11 
группах, соответственно, а по данным Спетловекого 

опросника средний балл КЖ значимо увеличился 

на 5,7% в 1 группе vs 5,3% во 11. Применение бисо
пролала по сравнению с метапролалом в изученных 

дозировках в составе базисной терапии у пастин

фарктных больных с ХСН и сопутствующей ХОБЛ 

сопровождалось двукратным снижением числа анги

нозных приступав за сутки: -62,5 % в 1 группе vs 
-33,3 % во 11 (р<О,О5). Средний балл по шкале 

шоке уменьшился на 15,9 %и 25,4% в 1 и 11 груп
пах, соответственно р<О,О5. 

Исходно у всех постинфарктных больных отме

чалось резкое ухудшение показателей ФВД: ОФВ 1 , 

индекса Генслера, МОС выдоха, что свидетельствует 

об обструкции как центральных, так и перифери

ческих дыхательных путей. На этапах титрования 

бисопролола и метапролала тартрата монитариро

вали Ф ВД. Через 6 м ее лечения бисопрололом отме
чалось некоторое улучшение бронхиальной прохо

димости на уровне крупных, средних и мелких 

бронхов. Иная ситуация сложилась во 11 группе: 
24-недельная базисная терапия ХСН с включением 

метопролола, несмотря на адекватную бронходила

тационную терапию, привела к снижению отноше

ния ОФВ 1/ФЖЕЛ на 1,4% с одновременным незна
чительным ростом сопротивления дыхательных 

путей на периферии: на 2,7% и 0,3 %, соответствен
но, снизились показатели МОС50 %, МОС75 %. 
Важно, что к концу наблюдения в обеих группах 

уменьшилась выраженность одышки; несколько 

лучшие показатели имели место у пациентов 1 груп-

пы: по шкале MRC - на 7, 7 % и 7, 1 % в 1 и 11 группах, 
соответственно, и дискриминация диспноэ по шкале 

Borg - -16,7 % (р<О,О5) и -4,8 % в 1 и 11 группах, 
соответственно (таблица 2). 

При анализе результатов СМ ЭКГ было отмече

но, что в группе больных, принимавших бисопро

лол, достоверно снизилась на 55 %частота наджелу
дочковых (р<О,О5) и желудочковых экстрасистол

на 35,8 % (р<О,О5) на фоне уменьшения ЧСС 
на 11,7% (р<О,О5). Схожее влияние на ритм сердца 
получено во 11 группе: снижение наджелудочковых 
экстрасистол на 23,1 %, желудочковых экстрасистол 
на 35,4 %, но изменения не достигли критерия 
достоверности. 

По данным Эхо КГ у больных ХСН с сопутству

ющей ХОБЛ исходно наблюдались выраженная 

систолическая дисфункция ЛЖ и признаки деза

даптивного ремоделирования ЛЖ (таблица 3). 
Прогностически неблагаприятным типом ремоде

лирования рассматривали эксцентрическую и кон

центрическую ГЛЖ (ЭГЛЖ и КГЛЖ) [2]. К концу 
периода наблюдения в 1 группе обозначилась тен
денция к снижению ЭГЛЖ и КГЛЖ на 14% наряду 
с увеличением процента больных с нормальной гео

метрией (НГ) ЛЖ. В группе больных, принимавших 

метопролол, частота выявления КГЛЖ и ЭГЛЖ к 

концу наблюдения достоверно не изменялась. После 

24-недельной терапии статистически значимое 

уменьшение ТЗС ЛЖ на 9,1 % (р<О,О5) было уста
новлено только в 1 группе. Таким образом, назначе
ние бисопролола в составе базисной терапии имеет 

преимущества у больных с ХСН и ХОБЛ. Выявлено, 

что полугодовая терапия ХСН с включением бисо

пролала приводит к достоверному улучшению сис

толической функции ЛЖ на 8,9 % (р<О,О5), во 11 
группе также отмечается рост сократительной спо-
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Хроническая сердечная недостаточность 

Таблица 4 
Динамика показателей функпионального состояния почек (M±m) 

Показатель Группаl,бисопролол Группаll,метопролол 

Исходно Через 24 недели 11% Исходно Через 24 недели 11% 

Средний Кр, мкмоль/л 115,7±1,9 112,0±2,5 -3,2 113,3±4,9 109,9±4,0 -3,0 

Больные с повышенным Кр (для 
28,3 10,6 -62,5** 26,7 13,3 -50,2 

мужчин > 133 мкмоль/л, для женщин 
> 124 мкмоль/л), % 

СКФ, млjминj 1,73 м2 77,1±4,5 100,6±5,1 30,5* 65,9±5,9 100,9±7,9 53,1 * 

Больные с СКФ<60 млjминj 1,73 м2 , 38,7 8 -79,3** 53,3 13,3 -75** 
% 

МАУ, мгjсут. 157,5±13,5 140,8±14,7 -10,6 141,9±19,8 140,7±16,9 -0,8 

Больные с МАУ, % 77 36 -53,2** 66,7 53,3 -20,1 

кР,% 98,5±0,1 98,8±0,1 0,3* 98,3±0,1 98,5±0,2 0,2 

Примечание: *-различия достоверны (р<О,О5); **-различия высоко достоверны (р<О,О1); 11% -изменение показателей по сравнению 
с исходным уровнем. 

собности миокарда на 4, 6 %, но изменения не д ости
гают критерия достоверности. В 1 группе достоверно 
снизились ММЛЖ и ИММЛЖ на 4,5 % и 4,0 % 
соответственно (р<О,О5) vs 1,2 %и 1,5 %, соответс
твенно, во 11 группе. Показатели КДР и КСР 

ЛЖ и размеры ПП и ЛП в обеих группах в конце 

наблюдения изменялись недостоверно. 24-неде

льная терапия с включением бисопролола vs метоп
ролала тартрата сопровождалась незначительным 

улучшением диастолячеекой функпим сердца. 

Динамика показателей функции почек пред

ставлена в таблице 4. 
В конце 24 недель базисной терапии с включе

нием бисопролола и метапролала тартрата у пос

тинфарктных больных с ХСН и сопутствующей 

ХОБЛ наблюдалось снижение процента больных 

с нарушенной азотавыделительной функцией 

почек на 62,5% и 50,2% в 1 и 11 группах, соответс
твенно, уменьшилось количество больных с повы

шенным креатинином (для мужчин> 133 мкмоль/л, 
для женщин > 124 мкмоль/л), но только в 1 группе 
эти изменения достигли критерия достоверности. 

Достоверно возросла СКФ на 30,5 % и 53,1 % в 1 
и 11 группах, соответственно (р<О,О1), уменьши
лось количество больных с клинически значимым 

снижением СКФ<60 млjминj1,73 м2 на 79,% и 75% 
соответственно (р<О,О1), что свидетельствует 

об улучшении фильтрационной функции почек. 

В конце периода наблюдения кР достоверно 

Литература 

выросла только в 1 группе на 0,3% (р<О,О5) vs 0,2% 
во 11. 24-недельная базисная терапия с ~-АБ выяви
ла снижение средних значений МАУ: в группе 

больных, принимавших бисопролол, на 10,6 %, 
тогда как терапия метапролалом сопровождалась 

снижением этого показателя только на 0,8 %. 

Заключение 
Назначение бисопролола и метапролала тарт

рата в составе базисной терапии приводит к улуч

шению клинического состояния пациентов с ХСН 

и ХОБЛ. При этом бисопролол в большей степени, 

чем метапролала тартрат увеличивает ФВ ЛЖ, 

уменьшает выраженность диастолячеекой дисфун

кции сердца, ослабляет процессы ремоделирования 

ЛЖ, что сопровождается улучшением КЖ пациен

тов с ХСН. Бисопролол в составе базисной терапии 

у больных с ХСН и ХОБЛ в сравнении с метапрола

ла тартратом обладает более отчетливыми антиан

гинальными и антиаритмическими свойствами. 

Полугодовое применение бисопролола у пациентов 

с ХСН и сопутствующей ХОБЛ, в отличие от мето

пролала тартрата, не ухудшает ФВД, не усиливает 

сопротивление дыхательных путей. Полученные 

результаты свидетельствуют о предпочтительном 

включении бисопролола в схему лечения постин

фарктных больных с ХСН и ХОБЛ 11 и 111 стадий, 
а также об эффективности и безопасности его при

менения. 
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