
37ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ КАРДИОЛОГИЯ 4, 2009

РЕЗУЛЬТАТЫ ОБСЕРВАЦИОННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

АГ — артериальная гипертония

АД — артериальное давление

АК — аортальный клапан

АПФ — ангиотензинпревращающий фермент

АР — аортальная регургитация

ВКМ — внеклеточный матрикс

ИБС — ишемическая болезнь сердца

ЛЖ — левый желудочек

ПАК — протезирование аортального клапана

СН — сердечная недостаточность

ФВ — фракция выброса

ЧСС — частота сердечных сокращений

ЭхоКГ — эхокардиография

Предпосылки к проведению исследования
Аортальная регургитация (АР) представляет собой за-

болевание, при котором отмечается перегрузка левого же-

лудочка (ЛЖ) объемом и давлением [1]. Перегрузка объ-

емом, обусловленная АР, приводит к активации нейроэн-

докринной системы, включая повышение активности 

β-адренорецепторов, к снижению синтеза белков миоци-

тами и разрушению внеклеточного матрикса (ВКМ), т.е. к 

изменениям, сходным с таковыми у больных с сердечной 

недостаточностью (СН) [1—3]. Известно, что применение 

β-блокаторов у больных с СН приводит к снижению уров-

ня провоспалительных цитокинов и сопровождается по-

вышением выживаемости [4—8]. Результаты эксперимен-

тальных исследований на животных с хронической АР 

свидетельствовали об эффективности применения β-бло-

ка торов для профилактики дисфункции миокарда [9, 10] и 

о повышении выживаемости.

Цель исследования
Проверить гипотезу об эффективности применения 

β-блокаторов для повышения выживаемости больных с 

тяжелой АР.

 

Структура исследования
Ретроспективное обсервационное исследование, вы-

полненное в одном крупном университетском исследова-

тельском центре; средняя продолжительность наблюде-

ния 4,4±4,1 года.

Материал и методы исследования
На первом этапе в базе данных эхокардиографических 

исследований, выполненных в период с 1993 по 2007 г., 

проводили поиск случаев тяжелой АР. Тяжелой считали 

Влияние приема β-блокаторов на выживаемость больных с тяжелой 
аортальной регургитацией: результаты когортного исследования

Источник: Sampat U., Varadarajan P., Turk R., et al. Effect of beta-blocker therapy on survival in patients with severe aortic 
regurgitation results from a cohort of 756 patients. J Am Coll Cardiol 2009;54:452—457

Результаты, полученные в ходе выполнения ретроспективного обсервационного исследования, позволяют с достаточным основанием 
предполагать, что применение β-блокаторов у больных с тяжелой аортальной регургитацией сопровождается повышением их 
выживаемости.

АР при наличии хотя бы одного из следующих критериев: 

поперечный размер потока регургитации в выносящем 

тракте ЛЖ, достигающий 60% от диаметра выносящего 

тракта ЛЖ и более; наличие выраженного голодиастоли-

ческого обратного кровотока в дуге аорты и брюшном от-

деле аорты по заключению специалиста по эхокардиогра-

фии (ЭхоКГ), имеющего III степень квалификации [11]. В 

целом были отобраны данные о 786 больных с тяжелой 

АР. Полные клинические данные о больных и результаты 

ЭхоКГ, а также информация о применявшейся у этих 

больных лекарственной терапии были получены в ходе 

анализа подробных выписок из истории болезни. Из ана-

лиза были исключены данные о 30 больных, которые не 

наблюдались в исследовательском центре после выпол-

ненной ЭхоКГ. Таким образом, в окончательный анализ 

были включены данные о 756 больных.

Учитывали следующие сопутствующие заболевания: 

1) артериальную гипертонию (АГ), которую диагностиро-

вали при повышении артериального давления (АД) более 

130/90 мм рт.ст., а также при использовании любой анти-

гипертензивной терапии или наличии в анамнезе под-

твержденной АГ; 2) сахарный диабет, который диагности-

ровали при повышении уровня глюкозы в крови натощак 

более 7,0 ммоль/л или применении гипогликемических 

препаратов; 3) почечную недостаточность, которую диа-

гностировали при повышении концентрации креатинина 

в крови до 177 мкмоль/л и более; 4) ишемическую болезнь 

сердца (ИБС) диагностировали при наличии хотя бы 

одного из следующих критериев: наличие в анамнезе под-

твержденного инфаркта миокарда или атеросклеротиче-

ского поражения коронарных артерий; положительные 

результаты пробы с физической нагрузкой; ангиографи-

ческие признаки стеноза коронарных артерий на 50% и 

более либо указание в анамнезе на выполнение чрескож-

ных вмешательств на коронарных артериях или коронар-

ного шунтирования, а также наличие патологического 

зубца Q на ЭКГ.

Всем больным выполняли стандартную двухмерную 

ЭхоКГ. Фракцию выброса (ФВ) ЛЖ оценивали визуально 

специалисты по ЭхоКГ, имеющие III степень квалифика-

ции, которые непосредственно в ходе выполнения ЭхоКГ 

вводили в базу данных значение ФВ ЛЖ. Надежность ис-

пользования такого подхода к оценке функции ЛЖ счита-

лась достаточной, поскольку подтверждалась результата-

ми ранее выполненных исследований с использованием 

контрастной и радиоизотопной вентрикулографии [12, 

13]. Оценку структурных и допплер-эхокардиогра фи-
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ческих показателей проводили на основании рекоменда-

ций Американского общества специалистов по ЭхоКГ 

[14]. Кроме того, регистрировали данные о применении 

лекарственной терапии в период, совпадающий по време-

ни с выполнением исходной ЭхоКГ; при этом учитывали 

прием препаратов, относящихся к следующим классам 

или определенных препаратов: β-блокаторы, антагонисты 

кальция, ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-

мента (АПФ), диуретики, антиаритмические препараты, 

дигоксин, аспирин и статины. Считалось, что больной 

получает лекарственную терапию только в том случае, ес-

ли продолжительность применения препарата(ов) была 

не менее 1 мес. Однако большинство больных продолжа-

ли принимать β-блокаторы и препараты, относящиеся к 

другим классам, в течение всего периода наблюдения (ре-

зультаты которого оценивались ретроспективно).

Подробно исходные характеристики больных пред-

ставлены в таблице.

Основным показателем эффективности применения 

лекарственной терапии считали общую смертность. Све-

дения о смерти больных получали с помощью анализа 

данных Национального индекса смертей с использовани-

ем номера карточки социального страхования. Случаи 

смерти оценивали вплоть до августа 2007 г., а данные о 

больных, которые не наблюдались до конца исследова-

ния, были включены в окончательный анализ как неза-

вершенные наблюдения; при этом использовали данные, 

полученные к августу 2007 г.

Статистический анализ данных выполняли с помо-

щью новой версии пакета программ Stat View версия 5.01 

(SAS Institute, Кэри, Северная Каролина). Сравнение 

кривых выживаемости Каплана—Мейера в группах боль-

ных с тяжелой АР, которые применяли или не применяли 

β-блокаторы, проводили с помощью лог-рангового кри-

терия. При сравнении исходных характеристик использо-

вали t-критерий Стьюдента или критерий χ2 для непре-

рывных данных и качественных признаков соответствен-

но. Для учета сопутствующих заболеваний и неравномер-

ности распределения ковариат применяли модель про-

порциональных рисков Кокса и анализ шкал для сниже-

ния вероятности возникновения систематической ошиб-

ки, связанной с предпочтительным назначением того или 

иного лечения. Статистически значимыми считали разли-

чия при p≤0,05.

Результаты
В целом по данным анализа ЭхоКГ, АР диагностиро-

валась у 756 больных (средний возраст 61±18 лет; 59% 

мужчины; средняя ФВ ЛЖ 54±19%). Сахарный диабет, АГ 

и ИБС исходно отмечались у 14, 65 и 33% больных соотв. 

В целом в исследуемой когорте частота применения 

β-блокаторов достигала 47%. В ходе наблюдения протези-

рование аортального клапана (ПАК) было выполнено у 

38% больных. Наиболее вероятной причиной развития 

АР, по данным ЭхоКГ, были двустворчатый аортальный 

клапан (АК); расширение корня аорты; дегенеративные 

изменения створок АК или кальцификация АК, а также 

ранее перенесенный инфекционный эндокардит, кото-

рые отмечались у 10, 10, 30 и 10% больных соотв. В осталь-

ных случаях развитие АР считалось обусловленным не-

сколькими причинами или механизм развития АР оста-

вался неуточненным.

Результаты сравнения исходных характеристик боль-

ных с тяжелой АР, принимавших β-блокаторы (группа 

β-блокаторов), и не принимавших β-блокаторы (группа 

контроля), представлены в таблице. Больные, принимав-

шие β-блокаторы, в целом были моложе, чем больные 

контрольной группы (60±17 и 63±18 лет; p=0,01), у них 

чаще диагностировались ИБС (в 38 и 29% случаев соотв.; 

p=0,007) и АГ (в 74 и 56% случаев соотв.; p<0,0001), а так-

же чаще выполнялось ПАК (в 49 и 28% случаев соотв.; 

p<0,0001) и они чаще принимали ингибиторы АПФ (в 52 и 

40% случаев соотв.; p=0,0005).

В ходе наблюдения в среднем в течение 4,4±4,1 года в 

целом умер 321 больной: в группе применения β-блока-

торов и контрольной группе 124 и 197 больных соотв. Вы-

живаемость через 1 год и 5 лет в группе приема β-блока-

торов (n=355) достигала 90 и 70% соотв., а в группе кон-

троля (n=401) — 75 и 55% соотв. (p=0,0009).

Для проверки гипотезы о связи положительного вли-

яния приема β-блокаторов на выживаемость с их проти-

воишемическим действием был выполнен  анализ с уче-

том наличия или отсутствия ИБС. Из числа больных ИБС 

(n=253) в целом умер 141 (из них 81 принимал β-блокаторы 

и 61 не принимал эти препараты), а среди больных без 

ИБС (n=503) умерли 180 (из них 63 принимали 

β-блокаторы и 117 не принимали). В отсутствие ИБС вы-

живаемость в течение 1 года и 5 лет при использовании 

β-блокаторов достигала 90 и 75% соотв., в то время как в 

отсутствие применения β-блокаторов эти показатели со-

ставляли 75 и 62% соотв. (p=0,02; по данным анализа, вы-

полненного с учетом возраста, пола и ФВ ЛЖ, p=0,03). 

При наличии ИБС выживаемость в течение 1 года и 5 лет 

при использовании β-блокаторов достигала 85 и 65% со-

отв., а в отсутствие применения β-блокаторов — 72 и 45% 

соотв. (p=0,0002), что свидетельствовало об эффективно-

сти применения β-блокаторов независимо от наличия 

ИБС. Для больных с ИБС стандартизованное p=0,002.

Кроме того, был выполнен анализ для исключения 

возможного влияния приема β-блокаторов на смертность 

только за счет антигипертензивного эффекта у больных с 

сопутствующей АГ. В ходе выполнения такого анализа от-

дельно анализировали данные у больных с АГ в анамнезе 

(n=487) и больных, не имевших указаний на АГ (n=269). 

Из 487 больных с АГ 263 принимали β-блокаторы. В целом 

умер 231 больной с АГ (из них у 101 применялись 

β-блокаторы и у 130 не применялись). В подгруппе боль-

ных без АГ из 269 умерли 90 (из них у 24 применялись 

β-блокаторы, а у 66 не применялись). Применение 

β-блокаторов приводило к статистически значимо более 

высокой выживаемости больных с АГ: в течение 1 года и 

5 лет при использовании β-блокаторов выживаемость до-

стигала 88 и 68% соотв., а в отсутствие приема β-блокаторов 

— 75 и 52% соотв. (p=0,0007 для сравнения между больны-

ми с АГ, принимающими и не принимающими 

β-блокаторы). По данным анализа, выполненного с уче-

том возраста, пола и ФВ ЛЖ, значение p для различий 

между больными с АГ, принимающими и не принимаю-

щими β-блокаторы, становилось равным 0,02. В отсут-

ствие АГ выживаемость больных в течение 1 года и 5 лет 

при использовании β-блокаторов достигала 90 и 81% со-

отв., в то время как в отсутствие приема β-блокаторов этот 

показатель составлял 78 и 68% соотв. (p=0,03). Таким об-

разом, результаты анализа свидетельствовали о положи-

тельном влиянии приема β-блокаторов, которое не зави-

село от наличия или отсутствия АГ.

Данные о частоте сердечных сокращений (ЧСС) были 

доступны у 657 из 756 больных. Влияние приема β-бло-
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каторов на выживаемость оценивали в подгруппах боль-

ных с ЧСС, соответствующей квартилям распределения 

данного показателя. Применение β-блокаторов не сопро-

вождалось улучшением выживаемости у больных с ЧСС, 

соответствующей 1-му и 2-му квартилю (т.е. у больных с 

низкой ЧСС), но сопровождалось улучшением выживае-

мости у больных с ЧСС, соответствующей 3-му и 4-му 

квартилю (p=0,04 и p=0,001 соотв.). Таким образом, по-

ложительный эффект применения β-блокаторов при АР 

отмечался у больных с более высокой ЧСС.

Для учета ряда вмешивающихся факторов применяли 

две модели регрессионного анализа Кокса. При использо-

вании первой из них оценивали влияние применения 

β-блокаторов на выживаемость с учетом всех различий 

между группами, для которых значение p составляло 0,1 и 

менее. Стандартизованное ОР смерти за счет приема 

β-блокаторов по данным такого анализа достигало 0,74 

(при 95% ДИ от 0,57 до 0,97; p=0,03). В случае использова-

ния второй модели учитывали влияние таких факторов, 

как возраст, пол, ЧСС, наличие почечной недостаточно-

сти, ФВ ЛЖ, а также выполнение ПАК. Результаты этого 

анализа не изменяли результатов анализа, полученных 

при использовании первой модели (ОР=0,74 при 95% ДИ 

от 0,58 до 0,93; p=0,01).

Для учета неравномерности распределения ковариат 

между группой приема β-блокаторов выполняли анализ 

шкал для оценки вероятности возникновения системати-

ческой ошибки, связанной с предпочтительным назначе-

нием того или иного лечения. Вероятность применения 

β-блокаторов (шкалу для оценки вероятности) для каждо-

го больного моделировали с помощью логистической ре-

грессионной модели с учетом индивидуальных для боль-

ного значений ковариат. Известно, что выполнение тако-

го анализа позволяет уменьшить выраженность система-

тической ошибки [15—17]. Результаты анализа с помощью 

регрессионной модели Кокса с использованием шкал для 

оценки вероятности возникновения систематической 

ошибки, связанной с предпочтительным назначением 

β-блокаторов, свидетельствовали о том, что применение 

β-блокаторов можно рассматривать как независимый 

прогностический фактор более высокой выживаемости 

больных с АР (p=0,01).

Для оценки влияния применения β-блокаторов толь-

ко на выживаемость, а не на ПАК, отдельно выполняли 

анализ, в ходе которого данные о больных, не наблюдав-

шихся до конца исследования, были включены в оконча-

тельный анализ как незавершенные наблюдения; при 

этом использовали данные, полученные к моменту вы-

полнения ПАК. Результаты анализа кривых Каплана—

Мейера свидетельствовали о более высокой выживаемо-

сти больных, у которых применялись β-блокаторы, по 

сравнению с больными, у которых препараты этого класса 

не использовались (p=0,05).

Вывод
Результаты, полученные в ходе выполнения ретро-

спективного обсервационного исследования, позволяют с 

достаточным основанием предполагать, что применение 

β-блокаторов у больных с тяжелой АР сопровождается по-

вышением их выживаемости.

Результаты выполненного обсервационного исследо-

вания свидетельствуют о возможном положительном вли-

янии приема β-блокаторов на выживаемость больных с 

тяжелой АР, независимо от наличия или отсутствия со-

путствующей ИБС или АГ. Однако следует отметить, что 

эффективность применения β-блокаторов преимуще-

ственно отмечалась у больных с повышенной ЧСС.

Известно, что АР приводит к ремоделированию ЛЖ; 

гипертрофии, дегенерации и апоптозу миоцитов; увели-

чению содержания внутриклеточного коллагена и увели-

чению ВКМ. Перегрузка ЛЖ объемом за счет хрониче-

ской АР обусловливает развитие нескольких компенса-

торных механизмов, включая увеличение конечного диа-

столического объема и компенсаторную гипертрофию 

миокарда ЛЖ. Вслед за этим увеличивается посленагрузка 

ЛЖ (о чем свидетельствует увеличение среднего систоли-

ческого напряжения стенки ЛЖ), что способствует про-

грессированию гипертрофии [18—21]. На определенном 

этапе развивается систолическая дисфункция ЛЖ, кото-

рая вначале бывает обратимой, а впоследствии становится 

необратимой [19—21]. Использование индексов сократи-

тельной способности миокарда позволяет выявлять дис-

функцию миокарда как у больных с тяжелой АР в отсут-

ствие клинических проявлений порока, так и у больных с 

умеренно выраженной или тяжелой АР, у которых ФВ ЛЖ 

остается нормальной [22]. Несмотря на нормальную ФВ 

ЛЖ, при тяжелой АР отмечается нарушение сократимо-

сти ЛЖ по его длинной оси [23]. Результаты анализа дан-

ных, полученных с помощью эндомиокардиальной биоп-

сии, свидетельствовали о том, что при АР по сравнению с 

Комментарий

аортальным стенозом отмечается более выраженная рас-

пространенность дегенерации кардиомиоцитов [24]. В 

дальнейшем будет обсуждаться возможность предупре-

ждения таких патологических изменений за счет приме-

нения β-блокаторов.

Каковы же возможные механизмы положительного 

действия β-блокаторов при АР? Результаты эксперимен-

тальных исследований на животных свидетельствуют о 

том, что при АР отмечаются повышение концентрации 

катехоламинов в крови, а также увеличение выраженно-

сти фиброза миокарда и дегенерации кардиомиоцитов 

[24—26]. По данным A. Gupta и соавт. [27], в культуре фи-

бробластов сердца в условиях, сходных с АР, отмечается 

увеличение синтеза фибронектина. E. Plante и соавт. [9] 

изучали эффективность применения метопролола у взрос-

лых крыс самцов с хронической АР. В ходе исследования 

было установлено, что применение метопролола приво-

дило к увеличению экспрессии матричной РНК β
1
-

адренорецепторов, а также снижению уровня белка G, 

связанного с рецептором киназы, и уменьшению площа-

ди поперечного сечения кардиомиоцитов, а также поло-

жительно влияет на ремоделирование ВКМ за счет пода-

вления образования коллагена и экспрессии фибронекти-

на. Впоследствии в ходе выполнения экспериментальных 

исследований на животных было установлено, что приме-

нение метопролола при АР приводило к увеличению вы-

живаемости в течение 1 года, уменьшению выраженности 

гипертрофии миокарда ЛЖ, снижению давления напол-

нения ЛЖ и выраженности субэндокардиального фиброза 

ЛЖ, а также способствовало восстановлению нормально-
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го соотношения β-адренорецепторов [10]. Результаты ис-

следования на животных с экспериментальной СН также 

свидетельствовали о том, что применение β-блокаторов 

даже в дозах, которые не вызывают снижения АД в боль-

шом круге кровообращения, приводит к предупреждению 

развития фиброза миокарда [28, 29].

Эффективно ли применение β-блокаторов после вы-

полнения ПАК? K. Matsuyama и соавт. [30] изучали эф-

фективность применения β-блокаторов у больных с нор-

мальной ФВ ЛЖ после ПАК по поводу хронической АР и 

установили, что у больных, которые применяли сочетан-

ную терапию β-блокатором и ингибитором АПФ, по срав-

нению с больными, принимающими β-блокаторы в отсут-

ствие приема ингибитора АПФ, после операции отмеча-

лось статистически значимое снижение индексов объема 

и массы ЛЖ. Однако число включенных в исследование 

больных было недостаточным для обеспечения его стати-

стической мощности, а эффекты приема β-блока торов 

оценивались только после выполнения ПАК.

В какой степени эффективность применения 

β-блокаторов зависела от исходной ЧСС? Распростране-

но мнение о том, что увеличение ЧСС при тяжелой АР 

оказывает положительные эффекты, поскольку при более 

высокой ЧСС возможно укорочение периода диастолы, в 

течение которого и развивается АР. Однако увеличение 

ЧСС также приводит к уменьшению опорожнения левого 

предсердия и снижению миокардиального кровотока. 

Кроме того, более высокая ЧСС отражает более высокий 

уровень катехоламинов в крови, которые могут оказывать 

кардиотоксическое действие. Пока не установлена ЧСС, 

которая бы оптимально влияла на гемодинамику больных 

с АР. В ходе выполнения данного обсервационного иссле-

дования эффективность применения β-блокаторов отме-

чалась у больных с более высокой ЧСС, что, возможно, 

отражает преимущества использования β-блокаторов при 

более высоком тонусе симпатического отдела вегетатив-

ной нервной системы. Нельзя также исключить, что у 

больных с тяжелой АР оптимальная ЧСС, к которой сле-

дует стремиться, находится в диапазоне от 70 до 80 уд/

мин, поскольку у больных с исходной ЧСС менее 70 уд/

мин не было отмечено эффективности применения 

β-блокаторов. Однако, по мнению авторов, выживае-

мость больных с тяжелой АР за счет применения 

β-блокаторов, скорее всего, улучшалась за счет их влия-

ние на клетки сердца и биохимические процессы, а не на 

гемодинамику.

Данное обсервационное исследование, по-видимому, 

было первым клиническим исследованием, результаты 

которого позволяют предположить, что прием β-блока-

торов обусловливает снижение смертности больных с тя-

желой АР. Такой эффект не зависел от наличия или от-

сутствия ИБС либо АГ, так что эффективность примене-

ния β-блокаторов, вероятно, была обусловлена механиз-

мами, не связанными с антигипертензивным или проти-

воишемическим действием препаратов этого класса. Из-

бирательное действие β-блокаторов у больных с более 

высокой ЧСС, возможно, свидетельствует о том, что эф-

фект от их применения осуществляется за счет предупре-

ждения последствий повышенного уровня катехоламинов 

и сопровождается повышением регуляции β-адрено ре-

цеп торов миокарда. Кроме того, применение β-блока-

торов может влиять на металлопротеиназы, что, возмож-

но, обусловливает уменьшение ремоделирования ЛЖ и 

его диастолическую жесткость [28, 29]. Применение 

β-блокаторов приводит также к замедлению скорости 

апоптоза и уменьшению выраженности гипертрофии мио-

цитов [31].

Кроме того, β-блокаторы оказывают противоаритми-

ческое действие, что, вероятно, снижает риск развития 

предсердных и желудочковых аритмий.

Каково же клиническое значение этого исследова-

ния? К сожалению, оно имеет существенный недостаток, 

характерный в целом для ретроспективных исследований, 

который обусловлен неоднородностью включенных в не-

го больных, что определялось различиями в таких харак-

теристиках, как выполнение ПАК, наличие ИБС и АГ, а 

также степень нарушения функции ЛЖ. Кроме того, вви-

ду ретроспективного характера исследования в нем не бы-

ла предоставлена информация о том, какие β-блокаторы 

применялись и в каких дозах, а также отсутствовали под-

робные данные о сопутствующей терапии. Хотя в целях 

учета сопутствующих заболеваний и уменьшения неодно-

родности распределения ковариат в группе приема 

β-блокаторов и группе контроля авторы применяли ана-

лиз шкал для снижения вероятности возникновения си-

стематической ошибки, связанной с предпочтительным 

назначением того или иного лечения, использование та-

кого анализа не позволяет полностью исключить возмож-

ность систематических ошибок. Поскольку не представ-

ляется возможным выявить и учесть все вмешивающиеся 

факторы, нельзя полностью исключить наличие различий 

по характеристикам больных в группе применения 

β-блокаторов и в группе контроля. Такие различия вклю-

чают возраст, распространенность ИБС и АГ, а также 

ЧСС, конечный диастолический размер ЛЖ, наличие ги-

пертрофии ЛЖ, сопутствующую терапию, частоту выпол-

нения ПАК или коронарного шунтирования. Кроме того, 

в ходе выполнения исследования терапия начиналась в 

разное время, что могло приводить к возникновению си-

стематической ошибки, связанной с разным временем на-

чала приема β-блокаторов.

Учитывая указанные ограничения данного исследова-

ния, его результаты можно скорее рассматривать в качестве 

основания для выдвижения гипотезы, но нельзя  считать до-

казательствами, которые позволят изменить тактику приме-

нения β-блокаторов в клинической практике. Однако не-

смотря на такие ограничения, полученные в ходе анализа 

данные могут считаться надежным источником важной с 

клинической точки зрения информации, поскольку в иссле-

дование были включены данные о достаточно большом чис-

ле больных с тяжелой АР, а полученные результаты свиде-

тельствуют об устойчивом эффекте приема β-блокаторов в 

подгруппах больных с разными характеристиками.

По мнению U. Elkayam [32], высказанному в редакци-

онной статье, результаты представленного исследования 

позволяют отказаться от существующих рекомендаций 

(не основанных на доказательной информации) о нецеле-

сообразности применения β-блокаторов при АР. Приме-

нение β-блокаторов для лечения таких сопутствующих 

заболеваний, как АГ, аритмии и ИБС, у больных с АР 

представляется определенно обоснованным и эффектив-

ным. Полученные в ходе этого исследования результаты 

должны стать основанием для разработки и проведения 

крупного проспективного РКИ в целях оценки терапевти-

ческих эффектов применения β-блокаторов при лечении 

больных с клинически значимой АР.
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Таблица. Исходные характеристики больных, включенных в исследование

Характеристика
Группа приема 

β-блокатора (n=355)

Группа контроля 

(n=355)
p

Возраст, годы* 60±17 63±18 0,01

Мужской пол, число больных (в %) 63 56 0,06

Наличие определенных заболеваний, число больных (в %):

ИБС 38 29 0,007

артериальная гипертония 74 56 <0,0001

сахарный диабет 15 13 0,36

почечная недостаточность 21 20 0,67

сердечная недостаточность 72 68 0,19

фибрилляция предсердий 24 27 0,27

ЧСС, уд/мин* 76±26 66±38 <0,0001

ФВ ЛЖ, %* 54±18 54±19 0,68

КДР ЛЖ, см* 5,8±1,0 5,6±1,1 0,05

КСР ЛЖ, см* 4,0±1,2 3,9±1,2 0,07

ТМЖП, см* 1,3±0,25 1,2±0,26 0,001

ТЗСЛЖ, см* 1,2±0,21 1,1±0,24 0,002

Систолическое давление в легочной артерии более 60 мм рт.ст., 

число больных (в %)

16 18 0,54

Применение лекарственных препаратов, относящихся к определенным классам, число больных (в %):

аспирин 47 32 <0,0001

ингибиторы АПФ 53 40 0,0005

статины 30 12 <0,0001

дигидропиридиновые АК 22 16  0,03

недигидропиридиновые АК 13 14 0,67

Выполнение хирургических вмешательств на сердце, число больных (в %): 

ПАК 49 29 <0,0001

КШ 20 13 0,005

Примечание. * — данные представлены как среднее ± стандартное отклонение. ИБС — ишемическая болезнь сердца; ЧСС — частота 

сердечных сокращений: ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; КДР ЛЖ — конечный диастолический размер левого желудоч-

ка; КСР ЛЖ — конечный систолический размер левого желудочка; ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки; ТЗСЛЖ — 

толщина задней стенки левого желудочка; АПФ — ангиотензинпревращающий фермент; АК — антагонист кальция; ПАК — протези-

рование аортального клапана; КШ — коронарное шунтирование.
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