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В статье представлена обширная доказательная база антигипертен-
зивной эффективности и безопасности периндоприла и бисопроло-
ла. Рассмотрены вопросы применения этих препаратов у пациентов 
с артериальной гипертонией, ишемической болезнью сердца и хро-
нической сердечной недостаточностью согласно международным 
и  отечественным клиническим рекомендациям. Особое внимание 
уделено влиянию периндоприла и  бисопролола на  прогноз  — риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений с точки зрения доказа-
тельной медицины. Приведены данные о новой уникальной фиксиро-
ванной комбинации этих препаратов, рассмотрены ее преимущества 
и механизм комплементарного действия, представлены результаты 

рандомизированных, клинических исследований, указывающие 
на высокий потенциал такой схемы комбинированного лечения.
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The article is focused on a broad evidence of antihypertension 
efficacy of perindopril and bisoprolol. The issues considered, of the 
drugs usage in patients with arterial hypertension, ischemic heart 
disease and chronic heart failure according to the international and 
local clinical guidelines. Special attention is paid for the influence of 
perindopril and bisoprolol on prognosis — the risk of cardiovascular 
complications from the evidence based medicine perspective. The 
data provided on a novel unique combination of these medications, 

and the benefits are accounted, as the mechanism of complimentary 
interaction; the results of randomized trials, clinical trials provided, 
that point on the high potential of this sort of combinational treatment.
Key words: arterial hypertension, coronary heart disease, chronic heart 
failure, perindopril, bisoprolol, fixed dose combination, Prestilol.
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ПИФАГОР IV [5], в  котором изучалась структура 
и  частота применения различных классов АГП 
в реальной клинической практике. Согласно полу-
ченным результатам исследования, первое место 
по частоте использования занимают иАПФ (24,2%), 
после них располагаются β-АБ и  диуретики (по 
18,9% для каждого класса), антагонисты кальция 
(17,4%) и  блокаторы рецепторов ангиотензина II 
(16,0%). Необходимо отметить, что внутри класса 
иАПФ по  результатам ПИФАГОР IV лидирующую 
позицию заслуженно занимает периндоприл — его 
доля в классе составляет 20,3%. Этому факту можно 
найти множество объяснений как с  точки зрения 
фармакологических особенностей препарата, так 
и  с  позиций доказательной медицины и  клиниче-
ской практики. Прежде всего, следует указать, что 
периндоприл относится к  липофильным иАПФ, 
и  у  него наблюдается наивысшее в  своем классе 
сродство к плазменному и тканевому ангиотензин-
превращающему ферменту [6]. Фармакокинетиче-
ские свойства периндоприла обеспечивают плавное 
развитие и длительное поддержание антигипертен-
зивного эффекта, максимально надежную защиту 
органов-мишеней, а также очень хорошую перено-
симость препарата без гипотонии [6]. 

Периндоприл применяется в клинической прак-
тике уже 30 лет, с  1988г, и  за  это время накоплено 
большое количество исследований, указывающих 
на  его высокую антигипертензивную эффектив-
ность, безопасность, дополнительные органопро-
тективные эффекты (антиатерогенные, антиише-
мические, нефропротективные, улучшение функ-
ции эндотелия) и благоприятное влияние на прогноз 
у пациентов с АГ, ИБС и ХСН. Все эти факты позво-
ляют по праву называть его эталонным представите-
лем иАПФ.

Говоря об эффективности периндоприла и его 
влиянии на прогноз у больных АГ, следует привести 
результаты ряда исследований. В  исследовании 
HYVET (Hypertension in the Very Elderly Trial) [7] 
у пациентов в возрасте ≥80 лет (n=3845) с систоли-
ческим АД (САД) ≥160  мм рт.ст. изучали влияние 
на риск мозгового инсульта (МИ) терапии индапа-
мидом замедленного высвобождения в  дозе 1,5  мг, 
к  которому при недостижении целевого АД 
150/80  мм рт.ст. добавляли периндоприл (2 или 
4 мг), в сравнении с плацебо, при этом 73,4% из 1933 
пациентов в  группе активной терапии получали 
комбинированное лечение. По  прошествии 2 лет 
наблюдения среднее цифры САД/диастолического 
АД (ДАД) в  положении сидя были на  15,0/6,1  мм 
рт.ст. ниже в группе лечения по сравнению с груп-
пой плацебо. В ходе анализа результатов исследова-
ния было показано, что получаемая больными АГТ 
способствует снижению общей смертности 
на  21%  — 95% доверительный интервал (ДИ) 4-35 
(р=0,02), сердечно-сосудистой смертности на 23% — 

Артериальной гипертонией (АГ) в  мире стра-
дает <1 млрд человек, что составляет ~40% населе-
ния планеты. Осложнения АГ служат причиной 
~9,4 млн смертей во  всем мире ежегодно, причем 
среди всех смертей от сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ) на  долю осложнений АГ приходится 
45% [1]. Согласно последнему отчету Всемирной 
организации здравоохранения по  состоянию 
на 2008г распространенность АГ среди лиц >25 лет 
находилась на уровне 40%, число людей, имеющих 
АГ стремительно возросло с  600 млн в  1980г до  1 
млрд в 2008г, и по прогнозам эта цифра будет только 
увеличиваться [2]. Распространенность АГ среди 
населения РФ составляет ~41%, а  конт ролируют 
артериальное давление (АД) на  целевом уровне 
только 23,2% пациентов [3]. 

Что касается лечения, то согласно рекоменда-
циям Российского медицинского общества по  АГ 
[3] и Европейским рекомендациям по диагностике 
и  лечению АГ [4] пациентам с  высоким и  очень 
высоким риском уже на  старте лечения показано 
назначение комбинированной антигипертензив-
ной терапии (АГТ), и в частности фиксированных 
комбинаций (ФК) антигипертензивных препара-
тов (АГП). Кoмбинированная АГТ обладает рядом 
преимуществ: усиление антигипертензивного 
эффекта за  счет разнонаправленного действия 
препаратов на патогенетические механизмы разви-
тия АГ, что увеличивает число пациентов со  ста-
бильным снижением АД; уменьшение частоты воз-
никновения побочных эффектов как за счет мень-
ших доз комбинируемых АГП, так и  за  счет 
взаимной нейтрализации этих эффектов; обеспе-
чение наиболее эффективной органопротекции, 
уменьшение pиска и  числа сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) [3].

В настоящем обзоре приведены преимущества 
применения с  точки зрения доказательной меди-
цины ингибитора ангиотензин-превращающего 
фермента (иАПФ)  — периндоприла и  β-адрено-
блокатора (β-АБ)  — бисопролола у  больных АГ, 
а  также рассмотрены те  или иные клинические 
ситуации, в  которых комбинированное лечение 
этими АГП являлось  бы наиболее оптимальным 
и  обоснованным вариантом терапии, прежде 
всего  — это сочетание АГ и  ишемической болезни 
сердца (ИБС), АГ и  хронической сердечной недо-
статочности (ХСН).

В Российских и  Европейских рекомендациях 
по  диагностике и  лечению АГ [3, 4] отмечено, что 
среди всех классов АГП в настоящее время одними 
из  самых часто назначаемых являются иАПФ. Это 
подтверждается результатами исследований. В 2013г 
в  РФ был инициирован новый этап фармакоэпи-
демиологического исследования ПИФАГОР (Пер-
вое Исследование Фармакоэпидемиологии Артери-
альной Гипертонии, Ограниченное Россией)  — 
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95% ДИ 1-40 (р=0,06), частоты развития МИ 
на 30% — 95% ДИ 1-51 (p=0,06), смертности от МИ 
на  39%  — 95% ДИ 1-62 (р=0,05), и  на  64% умень-
шает вероятность развития ХСН  — 95% ДИ 42-78 
(р<0,001).

В многоцентровом исследовании PROGRESS 
(The Perindopril pROtection aGainst REcurrent Stroke 
Study) [8] оценивалось влияние на  риск развития 
МИ терапии периндоприлом 4 мг, к которому при 
необходимости добавляли индапапамид, в  сравне-
нии с плацебо у 6105 пациентов с МИ или транзи-
торной ишемической атакой в  анамнезе. Активная 
терапия, в  основе которой лежал прием периндо-
прила, сопровождалась достоверным снижением 
риска повторного МИ на  28% (95% ДИ 17-38; 
р<0,0001) и  неблагоприятных сосудистых событий 
на 26% (95% ДИ 16-34; р<0,01).

Отдельного внимания заслуживает другое круп-
ное многоцентровое исследование ASCOT (Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial) [9], а конкрет-
нее, его ветвь по  снижению АД  — ASCOT-BPLA 
(Blood Pressure Lowering Arm), в котором участвовали 
19257 пациентов с АГ. Больные были рандомизиро-
ваны на прием комбинации амлодипина с периндо-
прилом или атенолола с диуретиком бендрофлуме-
тиазидом. В среднем по данным исследования раз-
ница в уровне САД/ДАД между группами составила 
2,7/1,9 мм рт.ст. в пользу группы больных “амлоди-
пин/периндоприл”, т. е. отмечено большее сниже-
ние АД на  фоне приема комбинации амлодипин/
периндоприл по  сравнению с  комбинацией β-АБ/
диуретик. Главным результатом можно считать, что 
в исследовании ASCOT выявлено большее влияние 
комбинации амлодипин/периндоприл на снижение 
смертности от ССЗ — отношение рисков (ОР) 0,76; 
95% ДИ 0,65-0,90 (p=0,001), общей смертности  — 
ОР 0,89; 95% ДИ 0,81-0,99 (p=0,0247), а  также 
частоты возникновения фатальных и  нефатальных 
МИ — ОР 0,77; 95% ДИ 0,66-0,89 (p=0,0003), нефа-
тальных инфарктов миокарда (ИМ) и  смерти 
от  ИБС  — ОР 0,87; 95% ДИ 0,76-1,00 (р=0,0458), 
нефропатии — ОР 0,85; 95% ДИ 0,75-0,97 (р=0,0187).

В международном многоцентровом исследова-
нии ADVANCE (Action in Diabetes and VAscular 
Disease: Preterax and DiamicroN MR Controlled 
Evaluation) [10] в ветви по изучению влияния сниже-
ния АД анализировались эффекты ФК периндо-
прил/индапамид по  сравнению с  плацебо на  риск 
возникновения микро- и  макросудистых осложне-
ний у  пациентов (n=11140) с  сахарным диабетом ± 
АГ. Лечение ФК периндоприл/амлодипин привело 
к  достоверному снижению общей смертности 
на 14% — ОР 0,86; 95% ДИ 0,75-0,98 (р=0,03), сер-
дечно-сосудистой смертности на  18%  — ОР 0,82; 
95% ДИ 0,68-0,98 (р=0,03), коронарных осложне-
ний на  14%  — 95% ДИ 2-24 (р=0,02) и  почечных 
осложнений на 21% — 95% ДИ 15-27 (р<0,01).

Помимо контроля АД при чистой АГ назначе-
ние периндоприла показано и при других клиниче-
ских ситуациях, в  частности при сочетании АГ + 
ИБС. В неоднократно цитируемых выше Европей-
ских [4] и Российских [3] рекомендациях по диагно-
стике и  лечению АГ указано, что иАПФ служат 
одними из препаратов выбора при наличии у паци-
ента ИБС в  силу благоприятного влияния на  про-
гноз. Однако важно подчеркнуть, что у иАПФ отсут-
ствует класс-эффект в отношении влияния на про-
гноз у пациентов с ИБС [11]. В связи с этим, здесь 
необходим дифференцированный выбор конкрет-
ных представителей этой группы АГП с учетом име-
ющейся доказательной базы. Одним из  представи-
телей иАПФ с  доказанным положительным влия-
нием на  прогноз является периндоприл. Здесь 
необходимо вспомнить данные широкомасштаб-
ного многоцентрового исследования EUROPA 
(EUropean trial on Reduction Of cardiac events with 
Perindopril in stable coronary Artery disease) [12], 
в  которым приняли участие 13655 больных с  под-
твержденным диагнозом ИБС, но без клинических 
признаков сердечной недостаточности, в т. ч. с ИМ 
в анамнезе (64%), ангиографическими признаками 
ИБС (61%), перенесших процедуру реваскуляриза-
ции миокарда (55%) или имевших только положи-
тельный результат теста с  физической нагрузкой 
(5%); период наблюдения составил в  среднем 4,2 
года. После вводного периода, больные были ран-
домизированы на  две группы: в  первой назначали 
периндоприл 8 мг 1 раз в сут., во второй — плацебо. 
Все пациенты в обеих группах также получали стан-
дартную терапию ИБС. Первичной конечной точ-
кой исследования было наступление одного 
из  событий  — смерти от  ССЗ, ИМ или остановки 
сердца с  успешной реанимацией [11, 12]. Необхо-
димо обратить внимание на несколько важных фак-
тов, обусловливающих высокую достоверность 
полученных результатов и их практическую значи-
мость: это большое количество пациентов, длитель-
ный период наблюдения, высокая степень верифи-
кации диагноза ИБС, отсутствие ХСН, использова-
ние в качестве иАПФ периндоприла, обладающего 
очень высокой тропностью к тканевому АПФ. 

В группе периндоприла отмечено статистиче-
ски значимое снижение смертности от ССЗ, частоты 
развития нефатального ИМ или остановки крово-
обращения с  успешной реанимацией. В  группе 
периндоприла такие события за время наблюдения 
возникали в 8% случаев, а в группе плацебо — в 10% 
(р=0,0003), снижение относительного риска соста-
вило 20%. Положительный эффект периндоприла 
проявился уже через год приема препарата, а затем 
постоянно увеличивался на  протяжении периода 
наблюдения. Положительное влияние периндо-
прила на  первичную конечную точку выявлено 
во  всех возрастных группах, в  подгруппах с  нали-
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чием или отсутствием АГ, сахарного диабета, ИМ 
в анамнезе [11, 12].

Кроме того, лечение периндоприлом привело 
к  снижению риска развития фатального и  нефа-
тального ИМ на  23,9% (р<0,001) и  риска развития 
ХСН на  39,2% (р=0,002) [11, 12]. При этом риск 
общей смертности уменьшился на  11%, частота 
госпитализаций по поводу ХСН — на 39% [11, 12].

В исследовании EUROPA была продемонстри-
рована хорошая переносимость высокой дозы 
периндоприла. Через 3 года 81% пациентов в группе 
иАПФ и 84% больных в группе плацебо продолжали 
принимать предписанный препарат. Специфиче-
ские побочные явления (кашель, гипотония, повы-
шение уровня креатинина крови) регистрировались 
редко и были сопоставимы с таковыми при приеме 
плацебо [11, 12]. Следует также указать на высокую 
приверженность пациентов лечению в связи с одно-
кратным приемом периндоприла, что особенно 
важно на фоне одновременного использования дру-
гих лекарственных препаратов, направленных 
на терапию ИБС [11, 12].

В рамках исследования EUROPA был выполнен 
ряд субисследований, целью которых явилось изуче-
ние механизмов благоприятных эффектов периндо-
прила. Результаты субисследований и цели их про-
ведения были следующими:

— PERSPECTIVE (Perindopril’s prospective 
effect on coronary atherosclerosis by angiography and 
intravascular ultrasound evaluation) [13]: оценка влия-
ния периндоприла на  состояние коронарных арте-
рий по  данным коронароангиографии и  внутрисо-
судистого ультразвукового исследования.

— PERFECT (PERindopril-Function of the 
Endothelium in Coronary artery disease Trial) [14]: 
изучение состояния эндотелиальной функции пле-
чевой артерии по результатам ультразвука высокого 
разрешения. 

— PERSUADE (The PERindopril SUbstudy in 
Coronary Artery Disease and DiabEtes) [15]: анализ 
влияния периндоприла на  исходы ИБС у  больных 
с сопутствующим сахарным диабетом.

— PERGENE (PERindopril GENEtic association 
study) [16]: исследование генетического полимор-
физма у лиц с различной чувствительностью к тера-
пии периндоприлом и прогрессированием ИБС.

— PERTINENT (PERindopril-Thrombosis, 
Inf lammatioN, Endothelial dysfunction and 
Neurohormonal activation Trial) [17]: влияние перин-
доприла на  уровень некоторых воспалительных 
и других маркеров через год лечения и определение 
прогностического значения фактора Виллебранда 
у больных со стабильной стенокардией.

В частности в  ходе анализа PERTINENT [17] 
было установлено, что периндоприл в  дозе 10  мг 
достоверно (p<0,05) увеличивает уровень брадики-
нина, повышает активность эндотелиальной NO-

синтазы, способствует снижению апоптоза эндоте-
лиоцитов. Это в  свою очередь ведет к  сохранению 
барьерной функции эдотелия, стимулирует вазоди-
латацию, предупреждает атеросклероз и  тромбо-
образование. Также продемонстрирована возмож-
ность периндоприла уменьшать размер некальци-
нированных атеросклеротических бляшек. В  суб- 
исcледовании PERFECT [14] через 6 мес. терапии 
в группе периндоприла по сравнению с плацебо был 
отмечен достоверный прирост эндотелий-зависи-
мой вазодилатации плечевой артерии по  данным 
ультразвука высокого разрешения.

Большой интерес представляют результаты 
мета-анализа [18] основных, наиболее значимых 
клинических исследований периндоприла  — 
EUROPA, PROGRESS и  ADVANCE, в  который 
вошли 29493 больных стабильной стенокардией 
напряжения с  различной степенью сердечно-сосу-
дистого риска (EUROPA), МИ в  анамнезе 
(PROGRESS) и  сахарным диабетом (ADVANCE). 
В нем суммированы эффекты периндоприла, в т. ч. 
в  комбинации с  индапамидом, на  общую и  сер-
дечно-сосудистую смертность. Было показано 
достоверное снижение всех случаев смерти — отно-
шение шансов 0,89, 95% ДИ 0,82-0,97, сердечно-
сосудистой смертности  — отношение шансов 0,82, 
95% ДИ 0,74-0,90, а также всех кардиоваскулярных 
событий на 11-18%.

Заслуживает также внимания двойное-слепое 
многоцентровое исследование PREAMI (Perindopril 
and Remodeling in Elderly With Acute Myocardial 
Infarction) [19], целью которого явилось изучение 
влияния терапии периндоприлом в  дозе 8  мг/сут. 
в течение 12 мес. в сравнении с плацебо у пожилых 
пациентов в возрасте ≥65 лет (n=1252) с острым ИМ 
и  фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) 
≥40% на ремоделирование последнего и риск разви-
тия сердечной недостаточности и  смерти. Состав-
ная первичная точка включала в себя смерть, госпи-
тализацию в  связи с  ХСН, ремоделирование ЛЖ: 
увеличение на  ≥8% конечно-диастолического объ-
ема ЛЖ. Вторичные точки представляли собой сер-
дечно-сосудистую смерть, госпитализацию в  связи 
с  повторным ИМ или стенокардией и  проведение 
реваскуляризации миокарда. В результате, в группе 
периндоприла было отмечено снижение относи-
тельного риска (ОР) наступления первичной конеч-
ной точки на  38%  — 95% ДИ 0,29-0,46 (p<0,001). 
На  фоне лечения периндоприлом по  сравнению 
с  плацебо ремоделирование наблюдалось у  досто-
верно (p<0,001) меньшего числа пациентов (28% 
и 51%, соответственно). 

Помимо ИБС, назначение периндоприла также 
показано в ситуации, когда у пациента присутствует 
ХСН [20, 21]. В последних Европейских рекоменда-
циях по диагностике и лечению сердечной недоста-
точности 2016г [20] указано, что назначение иАПФ 
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показано всем пациентам с  симптомами ХСН, 
поскольку этот класс препаратов доказано (класс 
доказательности IA) способствует снижению смерт-
ности, заболеваемости и  частоты госпитализаций 
у  больных с  сердечной недостаточностью. В  свете 
обсуждения эффектов перидоприла у  пациентов 
с  ХСН следует привести результаты двойного сле-
пого, многоцентрового, международного, рандоми-
зированного, контролируемого исследования PER-
CHF (The PERindopril in Elderly People with Chronic 
Heart Failure) [21], в котором у 850 пожилых (в воз-
расте ≥70 лет) пациентов с  клиническими призна-
ками ХСН на  фоне диастолической дисфункции 
ЛЖ изучали влияние этого препарата в  сравнении 
с плацебо на заболеваемость и смертность. Первич-
ная точка представляла собой смерть от любых при-
чин и внеплановую госпитализацию в связи с сим-
птомами ХСН. Период наблюдения составлял 
минимум 1 год. В результате была выявлена тенден-
ция к снижению вероятности наступления первич-
ной точки — ОР 0,692; 95% ДИ 0,474-1,010 (р=0,055), 
статистически значимое снижение риска госпита-
лизации по поводу ХСН — ОР 0,628; 95% ДИ 0,408-
0,966 (р=0,033), а также повышение толерантности 
к  физическим нагрузкам по  результатам теста 
с 6-минутной ходьбой (p=0,011). 

Таким образом, представленная выше обшир-
ная доказательная база высокой эффективности 
периндоприла подтверждает его роль эталонного 
представителя класса иАПФ и  аргументированно 
обосновывает применение периндоприла в  каче-
стве препарата первой линии при лечении АГ, ИБС, 
ХСН.

В свою очередь бисопролол также является эта-
лонным представителем в  своем классе  — классе 
β-АБ. β-АБ также как и  иАПФ являются препара-
тами первой линии для лечения АГ, ИБС и  ХСН. 
В  европейских рекомендациях по  диагностике 
и лечению АГ [4] указано, что β-АБ наряду с диуре-
тиками, антагонистами кальция, иАПФ и блокато-
рами рецептора ангиотензина II подходят для 
начальной и  поддерживающей АГТ, как в  виде 
монотерапии, так и в виде комбинаций АГП. 

Согласно результатам цитируемого выше фар-
макоэпидемиологического исследования ПИФА-
ГОР IV [5] β-АБ и  диуретики занимают второе 
место после иАПФ в  структуре назначаемых АГП 
в РФ, при этом наиболее часто в классе β-АБ при-
меняется именно высокоселективный бисопролол, 
на  его долю приходится 30,2%. Таким образом, 
рациональность назначения β-АБ и, в  частности, 
бисопролола, при лечении АГ подтверждается как 
международными рекомендациями, так и реальной 
клинической практикой.

Отмечая фармакологические свойства бисо-
пролола, необходимо в первую очередь указать, что 
препарат был выпущен на  рынок еще в  1986г, 

за прошедшие >30 лет накоплено большое количе-
ство материала, свидетельствующего о  высокой 
эффективности и  безопасности применения этого 
β-АБ у  пациентов с  АГ и  другими ССЗ. Бисопро-
лол — это высокоселективный блокатор β1-адрено-
рецепторов, выбранный для клинической разра-
ботки из-за его превосходных фармакологических 
и  фармакокинетических свойств [22]. Препарат 
имеет конечный период полувыведения 10-12 часов, 
что дает возможность принимать его раз в сут. [22]. 
Низкое связывание с белками плазмы (30%) сводит 
к  минимуму риск взаимодействий с  лекарствен-
ными препаратами, а  сбалансированный клиренс 
печенью и  почками дает возможность применять 
бисопролол у  пациентов с  почечной или печеноч-
ной недостаточностью [22]. В исследованиях, срав-
нивающих аффинность и  селективность β-АБ, 
бисопролол обладал наиболее высокой селектив-
ностью в  отношении β1-адренорецепторов в  срав-
нении с  метопрололом, атенололом и  бетаксоло-
лом [23].

Результаты ряда исследований свидетельствуют 
о  высокой эффективности бисопролола у  пациен-
тов с  АГ. При сравнении антигипертензивного 
эффекта 8-недельной терапии атенололом (в  стар-
товой дозе 50 мг/сут.) и бисопрололом (в стартовой 
дозе 10  мг/сут.) у  659 пациентов с  АГ в  возрасте 
21-84 лет с  офисным ДАД 95-115  мм  рт.ст., если 
через 4 или 6 нед. лечения бисопрололом ДАД оста-
валось >90 мм рт.ст., дозу препарата удваивали [24]. 
При суточном мониторировании АД (СМАД) выяв-
лено более выраженное снижение среднесуточного 
ДАД на фоне терапии бисопрололом (на 33%), чем 
атенололом — 11,6±0,7 мм рт.ст. vs 8,7±0,8 мм рт.ст. 
(p<0,01). Также бисопролол в сравнении с атеноло-
лом больше снижал САД (p<0,05) и  ДАД (p<0,01) 
в  утренние часы (период с  06:00 ч до  полудня), 
а также в течение 4 последних часов действия пре-
паратов. 

В исследовании [25] проводилось сравнение 
долгосрочной эффективности и безопасности бисо-
пролола и антагониста рецепторов ангиотензина II, 
лозартана, у пациентов с недавно диагностирован-
ной АГ. В этом двойном слепом, рандомизирован-
ном исследовании участвовали 72  пациента в  воз-
расте 29-63 лет, больные получали либо бисопролол, 
5  мг/сут. (n=36), либо лозартан, 50  мг/сут. (n=36). 
Период наблюдения составил 1 год. В  результате 
было обнаружено достоверно большее (p<0,01) сни-
жение офисного ДАД в группе бисопролола. 

Заслуживает также внимания двойное слепое, 
рандомизированное исследование GENRES (study 
on molecular GENetics of drug RESponsiveness in 
essential hypertension –изучение молекулярно-гене-
тических основ чувствительности к АГП при гипер-
тонической болезни) [26], в котором у 208 мужчин 
в возрасте 35-60 лет с умеренной АГ изучали анти-
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гипертензивную эффективность (по данным офис-
ного измерения АД и СМАД) четырех АГП — амло-
дипина 5  мг, бисопролола 5  мг, гидрохлортиазида 
25  мг, лозартана 50  мг, а  также влияние на  успеш-
ность контроля АД индивидуальных клинико-анам-
нестических особенностей пациентов. Все участ-
ники получали каждый из четырех АГП в виде пери-
одов монотерапии длительностью 4 нед. в случайной 
последовательности, периоды лечения были отде-
лены друг от  друга 4-недельными этапами приема 
плацебо. В ходе работы было продемонстрировано, 
что бисопролол достоверно лучше снижал офисное, 
среднесуточное, среднедневное САД и  ДАД, сред-
неночное ДАД (p<0,001 для всех) и  средненочное 
САД (p<0,01).

В исследованиях также продемонстрирована 
способность бисопролола снижать не только пери-
ферическое (плечевое) АД, но и центральное аор-
тальное АД (ЦАД)  — свойство уникальное для 
β-АБ. Здесь следует отметить, что ЦАД более тесно 
связано с  риском ССО, чем офисное АД [27]. 
В исследовании [28] сравнивали влияние бисопро-
лола и атенолола на ЦАД и активность симпатиче-
ской нервной системы у 109 нелеченных пациентов 
среднего возраста с  АГ на  протяжении 4-8 нед. 
Стартовая доза бисопролола составляла 5  мг, ате-
нолола — 50 мг. Через 2 нед. после начала лечения 
при недостижении целевой частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) в покое ≤65 уд./мин дозы пре-
паратов удваивали. Выявлено, что на фоне терапии 
бисопрололом по сравнению с атенололом проис-
ходит достоверно (p<0,001) более выраженное сни-
жение центрального САД — -14±10  мм рт.ст. 
и  -6±9  мм рт.ст., соответственно, и  центрального 
пульсового АД — -3±10 мм рт.ст. и +3±8 мм рт.ст., 
соответственно. Только в  группе бисопролола 
отмечено достоверное (p=0,026) снижение индекса 
аугментации, приведенного к  ЧСС 75 уд./мин 
c 29%±11% до 25%±12%.

Применение β-АБ показано также при наличии 
ИБС или сочетания АГ + ИБС, которые очень часто 
встречаются в  реальной клинической практике: 
у  80,3% больных ИБС имеется сопутствующая АГ, 
что даже выше, чем распространенность дислипиде-
мий (77,0%) у данной категории больных [11]. Исходя 
из  результатов эпидемиологических исследований, 
АГ в силу своей высокой распространенности и осо-
бенностей патогенеза является главным фактором 
риска развития ИБС [29]. Согласно Российским [3] 
и  Европейским [4] рекомендациям по  диа гностике 
и  лечению АГ β-АБ служат препаратами первой 
линии при наличии у  пациента стенокардии. β-АБ 
также применяются в  особых клинических ситуа-
циях — в течение первых нескольких лет после пере-
несенного ИМ и/или при наличии стенокардии [3, 
4]. В Европейских рекомендация по ведению паци-
ентов со  стабильной ИБС [30] подчеркивается, что 

назначение β-АБ пациентам, перенесшим ИМ, сни-
жает на 30% риск внезапной сердечной смерти и раз-
вития повторного ИМ.

Что касается конкретно бисопролола, то за дол-
гое время использования его клиницистами нако-
плен большой объем информации, свидетельствую-
щий о наличии преимуществ и доказывающий бла-
гоприятные эффекты этого β-АБ при назначении 
у пациентов с ИБС. В работе [31] оценивали влия-
ние бисопролола (5  мг и  10  мг) на  произведение 
ЧСС•АД, а также на выраженность депрессии сег-
мента ST в  ходе велоэргометрии. По  сравнению 
с плацебо, бисопролол в дозе 5 мг приводил к зна-
чительному снижению произведения ЧСС•АД, 
и  уменьшал депрессию сегмента ST в  ходе пробы. 
Воздействие 10  мг бисопролола было выраженнее, 
чем 5  мг. При использовании обеих доз препарата 
антиангинальный эффект сохранялся в течение 24 ч 
после приема.

Изучали влияние бисопролола в течение сут. на 
депрессию сегмента ST на  фоне велоэргометрии 
у пациентов со стабильной ИБС [32]. Проба прово-
дилась исходно и через 4, 8 и 24 ч после применения 
бисопролола. В результате установлено, что эффект 
препарата через 24 ч после приема снижался незна-
чительно по  сравнению с  выраженностью воздей-
ствия в первые 4 ч после приема. Влияние доз 5 мг 
и  10  мг бисопролола существенно не  отличалось. 
Было продемонстрировано сохранение эффекта 
разовых доз бисопролола на протяжении сут. Исходя 
из этого, сделан вывод о том, что лечение стабиль-
ной ИБС с  помощью бисопролола может успешно 
проводиться при однократном приеме препарата 
в  течение сут. В  другой работе [33] оценивались 
эффекты бисопролола на частоту приступов стено-
кардии у  пациентов со  стабильной ИБС. Исходно 
все больные были распределены на  6 подгрупп 
в зависимости от еженедельной частоты приступов 
стенокардии: 1-я подгруппа — приступы отсутство-
вали, 2-я — ≤2 приступов в  нед., 3-я подгруппа  — 
3-5 приступов в нед., 4-я — 6-10, 5-я — 11-20 и 6-я 
подгруппа >20 приступов в  нед. В  конце периода 
титрации 50%, 39% и  11% пациентов принимали 
5  мг, 10  мг и  20  мг бисопролола, соответ ственно. 
У  большинства пациентов на  фоне приема препа-
рата частота приступов сократилась, и через 6 нед. 
после начала лечения ~40% пациентов не предъяв-
ляли жалоб на боли. Через 12 мес. периода наблюде-
ния 27% пациентов принимали бисопролол в  дозе 
5 мг, 55% — в дозе 10 мг и 18% — в дозе 20 мг, при 
этом у  50% больных отсутствовали жалобы на  сте-
нокардию. Следовательно, в результате работы было 
показано, что на фоне терапии бисопрололом про-
исходит значительное снижение числа приступов 
ангинозных болей, и  у  большинства пациентов 
(80%) терапевтический эффект наблюдался при 
приеме препарата в стартовой дозе 5 мг.
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В многоцентровом, двойном слепом, рандоми-
зированном исследовании в  параллельных группах 
[34] в  течение 12 нед. сравнивали эффективность 
и  безопасность бисопролола 10  мг и  атенолола 
100  мг у  147 пациентов со  стабильной ИБС. Всем 
участникам работы проводилась велоэргометрия, 
кроме того, больные заполняли дневники, в  кото-
рых отражали частоту эпизодов ангинозных болей. 
Через 12 нед. на  фоне приема бисопролола прои-
зошло статистически значимое (p<0,05) снижение 
частоты еженедельных приступов стенокардии 
(с 5±0,5 до 2±0,6), пиковая способность переносить 
физическую нагрузку (произведение “ватты • мин) 
достоверно (p<0,05) возросла, произошло статисти-
чески значимое (p<0,05) уменьшение выраженно-
сти депрессии сегмента ST при пиковой нагрузке. 
Следовательно, результаты этого исследования про-
демонстрировали, что бисопролол в дозе 10 мг обла-
дает высокой эффективностью в  лечении стабиль-
ной ИБС.

В другой работе [35] у  пациентов со  стабиль-
ной стенокардией сравнивали влияние бисопро-
лола в  дозе 10  мг, принимаемой один раз в  сут., 
и изосорбида динитрата в дозе 20 мг трижды в сут., 
а также комбинированной терапии этими препара-
тами на  выраженность ишемии миокарда в  ходе 
тестов с физической нагрузкой, частоту возникно-
вения эпизодов ишемии и их распределение в тече-
ние сут. при холтеровском мониторировании элек-
трокардиограммы (ЭКГ). В  результате на  фоне 
монотерапии бисопрололом и  на  фоне лечения 
изосорбидом динитратом произошло достоверное 
снижение числа больных, у  которых развивались 
приступы стенокардии, а также достоверно умень-
шилась выраженность депрессии сегмента ST 
во время пробы с физической нагрузкой, и увели-
чилось время до  начала ее возникновения. При 
холтеровском мониторировании ЭКГ монотера-
пия бисопрололом и  комбинированная терапия 
в  сочетании с  изосорбидом динитратом статисти-
чески значимо (p=0,001) снижали количество эпи-
зодов ишемии, их продолжительность и  количе-
ство ангинозных приступов. Достоверных разли-
чий по  этим показателям между монотерапией 
бисопрололом и  комбинацией его с  изорбидом 
динитратом не  обнаружено. Изосорбид динитрат 
лишь снизил выраженность вечернего пика ише-
мии и  укоротил длительность утреннего макси-
мума ишемических явлений, в  то  время как лече-
ние бисопрололом, а также сочетание бисопролола 
с  изорбидом динитратом полностью исключили 
утренние и вечерние пики ишемических событий. 
Только при терапии бисопрололом, в  отличие 
от  монотерапии изосорбидом динитратом и  их 
комбинированного лечения, произошло статисти-
чески значимое снижение общей нагрузки ише-
мией в течение сут.

В многоцентровом, двойном слепом, рандоми-
зированном, плацебо-контролируемом исследова-
нии TIBBS (Total Ischemic Burden Bisoprolol Study) 
[36] у  330 пациентов со  стабильной стенокардией, 
положительной пробой с  физической нагрузкой 
и более чем двумя эпизодами преходящей ишемии 
при 48-часовом холтеровском мониторировании 
ЭКГ сравнивали эффективность монотерапии 
бисопрололом в стартовой дозе 10 мг/сут. и нифеди-
пином замедленного высвобождения в  стартовой 
дозе 20 мг дважды в сут. По прошествии 4 нед. доза 
препаратов увеличивалась: до  20  мг бисопролола 
однократно в сут. и 40 мг нифедипина дважды в сут., 
через 4 нед. лечения вновь повторяли 48-часовое 
мониторирование ЭКГ. Было обнаружено, что 
на  фоне 4-недельного начального лечения обоими 
препаратами произошло снижение количества эпи-
зодов транзиторной ишемии  — в  группе бисопро-
лола с 8,1±0,6 до 3,2±0,4 за 48 ч, в группе нифеди-
пина с  8,3±0,5 до  5,9±0,4 за  48 ч.  Бисопролол был 
в  ~2 раза более эффективнее, чем нифедипин 
(p<0,0001). В  группе бисопролола отмечена стати-
стически значимо большая частота ответа на  тера-
пию по  сравнению с  нифедипином. Только при 
лечении бисопрололом произошло достоверное 
выраженное снижение утреннего пика ишемиче-
ских явлений. Удвоение дозы препаратов привело 
к незначительной положительной динамике в обеих 
группах. В  ходе исследования ТIBBS также оцени-
вали прогностическую значимость указанных схем 
лечения: выявлено более выраженное положитель-
ное влияние на  прогноз терапии бисопрололом 
по  сравнению с  нифедипином  — частота ССО 
в группах составила 22,1% и 33,1%, соответственно, 
(p=0,033).

Заслуживает также внимания рандомизиро-
ванное, проспективное, многоцентровое исследо-
вание DECREASE (the Dutch Echocardiographic 
Cardiac Risk Evaluation Applying Stress Echo-
cardiography) [37], в котором у пациентов высокого 
риска, имеющих положительные результаты стресс-
эхокардиографии с  добутамином и  подвергшихся 
реконструктивным сосудистым хирургическим 
вмешатель ствам на брюшном отделе аорты и арте-
риях нижних конечностей, изучали влияние перио-
операционной β-адренергической блокады бисо-
прололом на частоту возникновения нефатальных 
ИМ и  сердечно-сосудистую смертность в  течение 
30 сут. после оперативного лечения. Бисопролол 
в  стартовой дозе 5  мг назначали не  позже чем 
за  1  нед. до  лечения, и  его прием продолжался 
в  течение 30 сут. после оперативного вмешатель-
ства. По итогам работы было выявлено, что на фоне 
терапии бисопрололом, в  сравнении со  стандарт-
ным лечением, общий показатель периоперацион-
ной смертности и  частоты нефатальных ИМ был 
статистически значимо (p<0,001) ниже в 10 раз (!) — 
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3,4% и  34%, соответственно. ОР развития нефа-
тальных ИМ и  смерти от  сердечно-сосудистых 
событий для пациентов, получающих бисопролол, 
оказался существенно ниже и составил 0,09 — 95% 
ДИ 95% 0,02-0,37.

Возвращаясь к вопросу лечения ХСН и приме-
нения при ней β-АБ в  принципе и  бисопролола 
в  частности, следует в  очередной раз обратиться 
к  актуальным Европейским рекомендациям 
по диагностике и лечению сердечной недостаточно-
сти от 2016г [20]. В этом документе указывается, что 
β-АБ, во-первых, уменьшают смертность и заболе-
ваемость у пациентов с симптомной ХСН безотно-
сительно к сопутствующей терапии иАПФ и, в боль-
шинстве случаев, диуретиками, во-вторых, приво-
дится мнение экспертов о  необходимости со- 
четанного назначения β-АБ и  иАПФ у  больных 
с ХСН, и, в-третьих, β-АБ рекомендуются к назна-
чению пациентам с ИМ в анамнезе и бессимптом-
ной систолической дисфункцией ЛЖ для снижения 
риска смерти.

Что касается применения именно бисопролола 
у  больных с  ХСН, то  здесь необходимо привести 
результаты группы исследований CIBIS (Cardiac 
Insufficiency BIsoprolol Studies), включающих в себя 
три широкомасштабных, рандомизированных кли-
нических исследования [38-40]. 

CIBIS I [38] представляло собой многоцентро-
вое, двойное слепое, рандомизированное, плацебо-
контролируемое исследование влияния бисопро-
лола на  выживаемость больных с  ХСН. В  работе 
принял участие 641 пациент с ХСН III и IV функцио-
нальных классов по  NYHA (New York Heart 
Association) и  ФВ ЛЖ <40%, которые находились 
на терапии иАПФ в сочетании с диуретиками. Боль-
ные были рандомизированы на  группу (n=320), 
получавшую бисопролол в  стартовой дозе 1,25  мг 
с возможностью ее увеличения до 2,5 мг через 48 ч 
и до 5 мг через 1 мес. после начала лечения, и группу 
(n=321) плацебо. Средний период наблюдения 
составил 1,9 лет. В CIBIS I было показано, что бисо-
пролол достоверно улучшает функциональный ста-
тус пациентов  — на  фоне его приема в  сравнении 
с группой плацебо у меньшего числа больных разви-
валась декомпенсация ХСН, требовавшая госпита-
лизации в  стационар (p<0,01); прием этого β-АБ 
сопровождался уменьшением выраженности сим-
птомов ХСН минимум на  один функциональный 
класс у  статистически значимо (p=0,04) большего 
числа пациентов по  сравнению с  плацебо. Кроме 
того, в группе бисопролола наблюдалась тенденция 
к снижению общей смертности, внезапной сердеч-
ной смерти и  смерти, связанной с  желудочковой 
тахикардией. 

В исследование CIBIS II [39] сходным образом 
включали пациентов с ХСН III и IV функциональ-
ного класса и  ФВ ЛЖ <35%, получавшие иАПФ 

в  сочетании с  диуретиками. Исследование так  же, 
как и CIBIS I, было многоцентровым, двойным сле-
пым, рандомизированным, плацебо-контролируе-
мым, однако более масштабным — группу бисопро-
лола составили 1327 больных, группу плацебо  — 
1320. β-АБ назначали в начальной дозе 1,25 мг/сут., 
в последующем она могла быть увеличена до 10 мг. 
Средний период наблюдения равнялся 1,3 года. 
CIBIS II было прекращено досрочно после второго 
промежуточного анализа в силу того, что бисопро-
лол привел к  существенному снижению смертно-
сти. В  группе бисопролола в  сравнении с  плацебо 
была достоверно ниже (на 34%) общая смерт-
ность — 11,8% и 17,3% в группе бисопролола и пла-
цебо, соответственно; ОР для группы бисопролола 
0,66; 95% ДИ 0,54-0,81 (p<0,0001); число внезапных 
сердечных смертей — 3,6% и 6,3% в группе бисопро-
лола и  плацебо, соответственно; ОР для группы 
бисопролола 0,56; 95% ДИ 0,39-0,80 (p=0,0011); 
частота госпитализаций по  любой причине 
(p<0,0006) и частота госпитализаций в связи с про-
грессированием ХСН (p<0,0001).

CIBIS III [40] представляло собой первое срав-
нительное, многоцентровое, рандомизированное, 
открытое, проспективное исследование с маскиро-
ванными конечными точками, оценивающее без-
опасность и  эффективность стартового лечения 
ХСН в  виде монотерапии β-АБ бисопрололом или 
иАПФ эналаприлом. В работе приняли участие 1010 
пациентов, которые были рандомизированы на две 
группы по  505 человек в  каждой. Больные первой 
группы получали бисопролол в  начальной дозе 
1,25 мг/сут. однократно, пациенты второй — энала-
прил 2,5 мг дважды в сут. Доза препаратов титрова-
лась с интервалами в 2 нед. с учетом переносимости 
лечения. Максимально возможные дозы бисопро-
лола и эналаприла составляли 10 и 20 мг/сут., соот-
ветственно. Период монотерапии в  обеих группах 
длился 6 мес. Сразу же после его окончания к схеме 
лечения в  первой группе добавляли эналаприл, 
а  во  второй группе  — бисопролол. Титрация доз 
добавляемых к  монотерапии препаратов произво-
дилась таким  же образом, как и  на  первом этапе 
исследования. Комбинированное лечение продол-
жалось с 6-го по 24-ый мес. Эффективность страте-
гий терапии в  двух группах оценивалась с  точки 
зрения комбинированной конечной точки, пред-
ставляющей собой смерть от  любых причин или 
факт госпитализации пациента, а также с позиции 
наступления каждой из  вышеуказанных составных 
частей первичной точки по  отдельности. При ана-
лизе результатов всех пациентов, включенных 
в исследование, было показано, что стартовая тера-
пия бисопрололом не  уступает по  эффективности 
начальному лечению эналаприлом: первичная 
конечная точка в  группе стартовой терапии бисо-
пролола возникла у 178 пациентов, в группе энала-
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прила  — у  186 человек  — абсолютная разность  — 
1,6%, 95% ДИ 7,6-4,4%; ОР 0,94; 95% ДИ 0,77-1,16 
(р=0,019). Кроме того, при анализе субгруппы паци-
ентов с ФВ ЛЖ <28%, стартовая терапия бисопро-
лолом, в сравнении с эналаприлом, оказывала ста-
тистически значимо более благоприятное влияние 
на развитие первичной конечной точки — ОР 0,61, 
95% ДИ 0,44-0,85 (р=0,003). Еще одним результатом 
CIBIS III стал тот факт, что бисопролол также безо-
пасен, как и эналаприл при использовании в каче-
стве монотерапии в начальной стадии лечения ХСН.

Таким образом, высокоселективный β-АБ 
бисопролол  — один из  наиболее изученных пред-
ставителей этого класса лекарственных препаратов. 
Он является препаратом первого выбора при лече-
нии АГ, ИБС, ХСН и их сочетаний.

Представленный выше обширный массив 
результатов рандомизированных, клинических 
исследований, международных и  российских кли-
нических рекомендаций в  очередной раз доказы-
вают, что бисопролол и  периндоприл можно рас-
сматривать в качестве эталонных препаратов в клас-
сах β-АБ и иАПФ, соответственно, подтверждена их 
высокая эффективность и  безопасность в  качестве 
АГП первой линии при наличии у  больного АГ 
сопутствующих ИБС и/или ХСН, равно как и  при 
неосложненной АГ. Эти факты, как и  следовало 
ожидать, побудили к  созданию ФК периндоприла 
и  бисопролола. Первой и  на  сегодняшний день 
единственной ФК иАПФ и β-АБ, сочетающей в себе 
уникальные свойства периндоприла и бисопролола, 
стал Престилол, зарегистрированный на  террито-
рии России в  конце 2017г и  выпускаемый компа-
нией Сервье (Франция). Несмотря на то, что такая 
ФК является инновационной, результаты клиниче-
ских исследований свидетельствуют о  высоком 
потенциале комбинированного лечения периндо-
прилом и бисопролом у пациентов с АГ. Ниже пред-
ставлены эти данные.

Был проведен специальный post hoc анализ [41] 
исследования EUROPA [12], целью которого яви-
лась оценка влияния добавления периндоприла 
к терапии β-АБ на частоту развития ССО и смерт-
ности от  них у  пациентов со  стабильной ИБС. 
Исходно в  исследовании EUROPA β-АБ получали 
7534 пациента, из них 3789 больным к терапии был 
добавлен периндоприл, остальные 3745 человек 
получали плацебо в сочетании с β-АБ. Также необ-
ходимо отметить, что 67% пациентов, включенных 
в  субанализ, перенесли ранее ИМ; у  32% была 
сопутствующая АГ, которую, согласно протоколу 
исследования, диагностировали при уровне АД 
≥160/90  мм рт.ст. или на  основании факта приема 
АГП. Кроме того, среди пациентов, перенесших 
в анамнезе ИМ, и/или у которых ранее производи-
лась реваскуляризация миокарда, у 57% лиц имела 
место АГ, диагностированная на основании уровня 

АД >140/90 мм рт.ст. В итоге было установлено, что 
по  сравнению с  монотерапией β-АБ сочетанное 
применение β-АБ и периндоприла приводит к ста-
тистически значимому снижению на  24% частоты 
возникновения первичной конечной точки  — 
смерть от ССО, нефатальный ИМ и успешные реа-
нимационные мероприятия в  связи с  остановкой 
сердца, в  сравнении с  приемом β-АБ и  плацебо  — 
ОР 0,76; 95% 0,64-0,91 (р=0,002); статистически 
значимому снижению на  28% частоты развития 
ИМ — ОР 0,72; 95% ДИ 0,59-0,88 (р=0,001); стати-
стически значимому уменьшению на  45% числа 
госпитализаций по  поводу симптомов ХСН  — ОР 
0,55; 95% ДИ 0,33-0,93 (р=0,025). Частота серьезных 
побочных эффектов как в группе периндоприла, так 
и в группе плацебо была низкой. 

В 2017г был выполнен [42] ретроспективный 
объединенный анализ индивидуальных данных, 
цитировавшихся выше трех крупнейших клиниче-
ских исследований (ADVANCE: 11440 пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа; EUROPA: 12218 паци-
ентов со стабильной ИБС; PROGRESS: 6105 паци-
ентов с перенесенным МИ или транзиторной ише-
мической атакой) со  схемой терапии, основанной 
на периндоприле, и оценкой влияния на конечные 
точки. Анализ результатов производили с  учетом 
предшествующей терапии β-АБ. Из 11418 больных, 
принимавших β-АБ, 5838 (51%) человек имели АГ. 
Первичная конечная точка включала в  себя сер-
дечно-сосудистую смертность, нефатальный ИМ 
и  МИ. Вторичная конечная точка была представ-
лена состояниями, входящими в  первичную точку 
в  сочетании с  общей смертностью. Кумулятивная 
частота первичной конечной токи в  среднем за  4 
года была статистически значимо (р<0,01) ниже 
в  группе β-АБ/периндоприл (9,6%; 545/5700 паци-
ентов) по  сравнению с  группой β-АБ/плацебо 
(11,8%; 676/5718 пациентов). По  сравнению с  пла-
цебо, добавление периндоприла к текущей терапии 
β-АБ снижало относительный риск первичной 
конечной точки на 20%, нефатального ИМ на 23%, 
общей смертности на 22%. В подгруппе пациентов 
с АГ, принимавших β-АБ, различия для первичной 
конечной точки и  сердечно-сосудистых конечных 
точек также были статистически значимыми (за 
исключением конечной точки в виде МИ). Исходя 
из  результатов данного субанализа, можно сделать 
вывод о том, что положительное влияние периндо-
прила в виде снижения смертности дополняет кар-
диопротективные эффекты β-АБ. Такое воздей-
ствие периндоприла было выражено и  у  больных 
АГ, что, вероятно, объясняется аддитивным эффек-
том и  комплементарным механизмом действия 
β-АБ и данного иАПФ. 

При изучении [43] антигипертензивной эффек-
тивности и влияния на воспалительный потенциал 
моноцитов терапии периндоприлом, бисопрололом 
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и  их комбинацией у  67 пациентов с  легкой и  уме-
ренно выраженной АГ. Были сформированы три 
группы: больные (n=23) первой группы получали 
бисопролол в дозе 5 мг/сут., пациенты (n=22) вто-
рой группы — периндоприл в дозе 5 мг/сут., боль-
ные (n=22) третьей группы принимали комбина-
цию бисопролола и  периндоприла в  тех  же дозах. 
Всем больным исходно и после 1 мес. наблюдения 
выполняли СМАД. В результате было показано, что 
комбинированная терапия бисопрололом и перин-
доприлом более эффективно снижала среднесуточ-
ное САД и ДАД по сравнению с монотерапией дан-
ными препаратами. Кроме того, был продемон-
стрирован противовоспалительный эффект пе- 
риндоприла и бисопролола, заключающийся в сни-
жении концентрации интерлейкинов-1b, -6, хемо-
аттрактанта моноцитов первого типа, фактора 
некроза опухолей-α и  повышении уровня интер-
лейкниа-10.

Таким образом, с учетом обширной доказатель-
ной базы, высокой клинической эффективности 
и безопасности периндоприла и бисопролола, новая 
и в настоящее время единственная уникальная ФК 
данных препаратов (препарат Престилол, Сервье, 
Франция) имеет показания к применению у широ-
кого круга пациентов с АГ, в первую очередь у боль-

ных сочетанной ИБС и/или ХСН. Престилол может 
с  успехом применяться и  при неосложненной АГ, 
одним из  центральных патогенетических механиз-
мов которой является гиперактивация симпатиче-
ской нервной системы, что обуславливает повыше-
ние ЧСС. Гиперсимпатикотония и, следовательно, 
повышенная ЧСС (>80 уд./мин) очень часто наблю-
дается при предиабете, объединяющем в себе гипер-
гликемию и/или нарушение толерантности к  глю-
козе, метаболическом синдроме, у  лиц с  ожире-
нием/избыточной массой тела, сахарном диабете, 
а  также у  женщин в  перименопаузе и  у  пациентов 
с так называемой стресс-индуцированной АГ. Учи-
тывая доказанное благоприятное влияние на  про-
гноз и  взаимодополняющее действие компонентов 
Престилола, можно ожидать, что его появление 
на российском фармацевтическом рынке будет спо-
собствовать снижению смертности и  частоты воз-
никновения ССО у  пациентов на  всех этапах сер-
дечно-сосудистого континуума (АГ — ИБС — ХСН), 
более эффективному контролю АД, а  также повы-
шению качества их жизни.
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