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Сердечно-сосудистые заболевания (ССз) являются 
основными причинами инвалидности и смерти населе-
ния экономически развитых стран. В россии в струк-
туре смертности от ССз, ишемическая болезнь сердца 
(иБС) и мозговой инсульт (ми) служили причинами 
смерти в 55% и 24% у мужчин и в 41% и 36% у женщин, 
сответственно [1]. 

исследования второй половины ХХ века выдвинули 
концепцию так называемых «факторов риска», общих для 
таких казалось бы различных заболеваний как иБС (во 
всех ее проявлениях), цереброваскулярных заболеваний, 
гипертонической болезни (эссенциальной артериальной 
гипертонии), хронической сердечной недостаточности. 
Убедительно доказана связь указанной выше патологии 
с гиперхолестеринемией или увеличением холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ХС лнп), низким 
уровнем холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС лВп), курением и сахарным диабетом. придается 
значение избыточному содержанию некоторых субстан-
ций, таких как триглицериды, липопротеины (а), нару-
шению системы фибринолиза. имеют значение также 
избыточная масса тела (ожирение центрального типа), 
принадлежность к мужскому полу, частые ССз в семье. 
однако в этом перечне отсутствует такой показатель, как 
число сердечных сокращений (ЧСС). ЧСС — маркер ак-
тивации симпатической нервной системы, повышенная 
активация которой приводит к занчительному ухудше-
нию прогноза у пациента с ССз (рис. 1).

рис. 1. Гиперактивность симпатической нервной системы 
и риск ССо

Этому параметру функционирования сердечно-сосу-
дистой системы традиционно не уделяется достаточного 
внимания. обычно ЧСС принимают во внимание при 
развитии сердечной недостаточности (Сн), диффузном 
токсическом зобе, при шоке различного генеза (хотя 
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здесь имеют значение иные характеристики — напол-
нение пульса, его напряжение), о характеристиках 
пульса упоминают также при описании приобретенных и 
врожденных пороков клапана аорты (высокий и скорый, 
малый и медленный, соответственно, при недостаточ-
ности клапана аорты и стенозе устья аорты), ЧСС имеет 
значение при фибрилляции и трепетании предсердий и 
иных эктопических аритмиях (наджелудочковой и желу-
дочковой пароксизмальных тахикардиях). иначе говоря, 
о ЧСС вспоминают при наличии несомненной патологии 
сердечно-сосудистой системы, тогда как этот параметр 
не привлекает внимания у здоровых лиц и, во всяком 
случае, у лиц, не предъявляющих каких либо жалоб 
со стороны сердечно-сосудистой системы. между тем, 
величина ЧСС имеет немаловажное значение в качестве 
прогностического фактора и (даже!) длительности жиз-
ни и каждый 3 пациент с Аг обладает повышенной ЧСС 
(рис. 2). Хорошо известно, что мелкие животные (как 
группа) имеют высокую ЧСС в покое, ассоциированную 
с короткой пролжительностью жизни, что находится в 
резком контрасте с крупными животными и большей 
продолжительностью жизни; так в работе [2] представ-
лена схема связи длительности жизни животных и ЧСС 
у них (если у мыши ЧСС составляет около 600/мин и ее 
жизнь исчесляется месяцами, то у крупных животных 
(кит,слон) ЧСС составляет примерно 20/мин, но живут 
они более 25–30 лет). по мнению Levine [2] тотальное 
число сердечных сокращений в период жизни живой 
особи составляет около 3 млрд, несмотря на различие 
в длительности жизни различных животных [3, 4]. 
Эти наблюдения чрезвычайно важны в приложении к 
клинической практике. они позволяют предположить, 
что невысокая величина ЧСС в покое сочетается с 
увеличением продолжительности жизни, тогда как вы-
сокое ЧСС, являясь фактором риска заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы, сочетается с уменьшением 
продолжительности жизни. Кроме того, высокая ЧСС 
может сочетаться со снижением общей выживаемости 
лиц с уже имеющейся сердечно-сосудистой патологией 
(даже при ее латентном течении). 

точные патофизиологические механизмы «выго-
ды» невысокого ЧСС, однако, не известны. известно, 
что частота сердечных сокращений оказывает прямое 
влияние на скорость метаболических процессов, и 
тесно связана с физической активностью [5]. также 
хорошо известно, что при регрессионном анализе на 
логарифмической шкале зависимость между скоростью 
метаболизма и ЧСС такая же, как зависимость между 
массой тела и ЧСС [6]. Как указывается в работе [5], 
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рис. 2. У 33% больных гипертонией частота сердечных 
сокращений превышает 80 ударов в минуту

если частота сердечных сокращений является большой 
детерминантой скорости метаболизма, вполне логичным 
может быть предположение о связи ЧСС и ожидаемой 
продолжительностью жизни среди животных (включая 
человека). такое предположение поднимает важный 
вопрос о том, что продолжительность жизни у человека 
может быть легко увеличена путем снижения частоты 
сердечных сокращений.

В последние два десятилетия 20-го века увеличился 
интерес к важности связи частоты сердечных сокращений 
и смертности не только у пациентов с ишемической бо-
лезнью сердца (иБС) при наличии инфаркта миокарда 
или без него, артериальной гипертонией (Аг) и возрастом. 
Достаточное большое количество фактов свидетельствует 
также о связи повышения ЧСС и прямой роли этого пока-
зателя в патогенезе коронарного атеросклероза [7, 8]. на-
блюдения различных авторов показали, что увеличение 
ЧСС является маркером повышенного риска смертности 
(в том числе и от всех причин). Эпидемиологические 
исследования, включая проспективное Фремингемское 
исследование (начатое в 1948 г.), выявили, что с увели-
чением ЧСС происходит возрастание случаев внезапной 
смерти. В частности, у мужчин (но не у женщин) высокая 
частота пульса (более 84/мин) была связана с утроением 
внезапной смерти в сравнении с лицами, ЧСС которых 
не превышал 68–75/мин [9]. обращается внимание на то, 
что медленный ритм обладает антифибрилляторным эф-
фектом, в связи с чем прямую и независимую связь между 
ЧСС в покое и ожидаемой длительностью жизни трудно 
опровергнуть. на Всемирном конгрессе кардиологов в 

рис. 3. Снижение ЧСС на 10 ударов 
в минуту = снижение риска смерти на 26%

рис. 4. Изоптин Ср снижает активность 
симпатической нервной системы

2006 году были анонсированы результаты крупного ме-
таанализа, основным вывожом которого стало: снижение 
ЧСС на 10 ударов в минуту — снижению риска смерти на 
26% (рис. 3).

Среди сердечно-сосудистых препаратов, снижающих 
активность симпатической нервной системы и при этом 
обладающий доказанной гипотензивной эффективность. 
является недигидропиридиновый антагонист кальция — 
верапамил Ср (изоптин Ср 240 мг) (рис. 4). 

В настоящее время имеется обширная доказательная 
база, свидетельствующая о высокой эффективности дан-
ного препарата насчитывает более 40 000 пациентов.

изоптин Ср 240 применялся в исследовании 
«INVEST» [10]. Цель данного исследования заключалась 
в сравнении влияния на исходы больных иБС ритм-
замедляющего АК — изоптина Ср и одного из β-адре-
ноблокаторов — атенолола. В исследование включались 
пациенты ≥ 50 лет (треть больных была старше 70 лет), 
страдающие Аг и иБС (инфаркт миокарда в анамне-
зе — в 32%, стабильная стенокардия — в 66%). У 28% 
больных был сахарный диабет (СД), в 55% отмечалась 
гиперхолестеринемия. обращает на себя большое коли-
чество женщин (52%), у всех пациентов индекс массы 
тела был более 29кг/м2. Статины получали всего 37% 
больных, а антигипертензивная терапия не проводилась 
вообще у 15%. таким образом, это были достаточно тя-
желые больные, с большим количеством факторов риска 
и недостаточно хорошо леченные.

на 1-ой ступени лечения больным 1 группы на-
значался изоптин Ср в дозе 240 мг, больным 2 груп-
пы — атенолол в дозе 50 мг.на 2-й ступени лечения, если 
АД не достигало ≤ 140/90 мм рт.ст., то больным, полу-
чавшим изоптин Ср 240 мг (1-я группа), добавлялся 
трандолаприл (гоптен) 2 мг, а больным, получавшим 
50 мг атенолола (2-я группа) — гидрохлортиазид в дозе 
25 мг. интересно отметить, что через два года на мо-
нотерапии изоптином Ср осталось 16%, а на терапии 
атенололом — 15% (позже мы подробнее остановимся на 
преимуществах комбинированной терапии при Аг). на 
3-й ступени больным, получавшим изоптин Ср началь-
но по 240 мг, доза препарата увеличивалась до 360 мг + 
4 мг трандолаприла, а больным с начальной терапией 
атенололом увеличивали этот препарат до 100 мг, а 
гидрохлортиазид — до 50 мг. на последнем этапе боль-
ным 1-й группы в случае необходимости добавляли к 
проводимой терапии 25 мг гидрохлортиазида, а больным 
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2-й группы — 2 мг трандолаприла. на финальном этапе 
исследования тройная комбинация препаратов была у 
51% больных 1-й группы и у 52% больных 2-й группы. 

Сравнение частоты снижения АД до целевых величин 
отчетливо показывает преимущества комбинированной 
терапии в исследовании INVEST (по сравнению с други-
ми исследованиями): в группе изоптина Ср целевые ве-
личины САД достигнуты в 65%, ДАД — в 88,5% , сходные 
величины получены и в группе больных, получавших 
изначально атенолол. Для сравнения, в исследовании 
ALLHAT в группе амлодипина целевые величины АД 
были получены у 61% лиц, получавших хлорталидон, 
у 57% — амлодипин и у 54% — лизиноприл. В исследо-
вании LIFE лица, получавшие лозартан, снизили АД до 
целевых значений в 48%, а получавшие атенолол- всего 
в 45% случаев. Все это лишний раз свидетельствует о 
хорошо подобранной антигипертензивной комбинации 
в исследовании INVEST (и, косвенно, о весьма качест-
венном дизайне исследования). 

основным результатом исследования INVEST сле-
дует признать уменьшение показателей смертности и 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений (не-
фатальных инфарктов миокарда и мозговых инсультов), 
что сравнимо с больными, изначально получавшими 
β-адреноблокаторы. Это весьма серьезный итог, кото-
рый позволяет рассматривать изоптин Ср как новую 
альтернативу β-адреноблокаторам у больных с Аг в 
сочетании с иБС. однако в группе изоптина Ср были 
получены еще два очень важных дополнительных ре-
зультата. Во-первых, по окончании исследования такой 
важный показатель эффективности антиангинальной 
терапии как количество приступов стенокардии был на 
15% ниже в группе больных, получавших изоптин Ср, 
по сравнению с группой больных, получавших атенолол. 
Bо-вторых, в исследовании INVEST частота развития 
СД 2 была достоверно ниже на 15% у лиц, принимавших 
комбинацию с изоптином Ср, нежели у лиц, принимав-
ших атенолол. Безусловно, это важнейший результат, 
который подчеркивает более высокую безопасность 
терапии изоптином Ср по сравнению с β-адреноблока-
торами (атенололом).

Для изучения антигипертензивной эффективности 
и переносимости изоптина Ср в 1989 г. во Фран-
ции было проведено многоцентровое исследование 
EVERESTH (Evaluation of VERapamil for Efficacy, Safety 
and Tolerability in the management of Hypertension), в 
котором приняли участие более 2300 участковых врачей 
[11]. В исследование были включены 13755 больных с 
впервые выявленной Аг. В течение 4–5 месяцев лечения 
у 74,4% пациентов была достигнута величина диастоли-
ческого АД ≤ 90 мм рт. ст. при однократном ежедневном 
приеме 240 мг изоптина Ср и у 85.8% — при приеме дозы 
360 мг в сутки, что свидетельствует об исключительно 
высокой антигипертензивной активности препарата 
(рис. 5). В ходе исследования наблюдалось существенное 
улучшение всех параметров, отражающих качество жиз-
ни пациентов. наиболее показателен параметр «общего 
самочувствия», который к концу исследования перешел 
с четвертого на первое место. только у 599 из 13755 
человек (4.3%) было прервано лечение из-за появления 
непереносимых побочных явлений. не было ни одного 
случая тяжелой реакции на прием препарата.

рис. 5. Антигипертензивная эффективность Изоптина Ср: 
исследование EVERESTH 

по антигипертензивной эффективности изоптин Ср 
не уступает другим препаратам, рекомендованным для 
лечения Аг, а по ряду параметров имеет преимущества 
перед ними. так, в многоцентровом рандомизированном 
двойном слепом контролируемом исследовании VERDI 
(VERapamil versus DIuretic), проведенном в конце 80-х 
годов, сравнивалась эффективность изоптина Ср и гидро-
хлортиазида у больных Аг [12]. Через 24 недели лечения 
снижение уровня диастолического АД до величины менее 
90 мм рт. ст. наблюдалось у 26.4% пациентов, принимавших 
гидрохлортиазид, и у 46.8% при назначении изоптина Ср, 
а через 48 недель — соответственно 24.7% и 44.8%.

представляют интерес результаты проспективно-
го открытого нерандомизированного исследования с 
участием 3608 пациентов с Аг [13], в ходе которого 
сравнивались четыре антигипертензивных препарата 
со следующими начальными дозами: атенолол — 50 мг/
день; эналаприл — 5 мг/день; гидрохлортиазид/три-
амтерен — 25/50 мг/день; изоптин Ср — 240 мг/день. 
пациенты получали эти медикаменты в соответствии 
с обычной практикой их применения, т.е. врачи могли 
при необходимости корректировать дозы или назначать 
дополнительные средства. Через 12 недель терапии 
наилучший результат в достижении целевого АД был 
получен в группах больных, принимавших атенолол и 
изоптин Ср. при этом изоптин Ср и эналаприл оказы-
вали значительно более благоприятное воздействие на 
качество жизни, чем препараты сравнения. Что касается 
использованных дозировок препаратов, то в группе 
эналаприла чаще всего требовалось увеличение дозы до 
10–20 мг в сутки, тогда как изоптин Ср оказывал дли-
тельное антигипертензивное действие в первоначальной 
дозе (240 мг 1 раз в день). интересно отметить, что по 
параметру активность/толерантность к физической на-
грузке процент улучшения состояния пациентов в груп-
пе, принимавшей изоптин Ср, был наиболее высоким, 
а в группе пациентов, получавших атенолол — самым 
низким (на возможностях применения изоптина Ср у 
пациентов с иБС мы остановимся позже). 

одним из важнейших свойств любого антигипертен-
зивного препарата является метаболическая нейтраль-
ность. Учитывая длительность лечения Аг (практически 
пожизненное), препарат не должен отрицательно влиять на 
показатели липидного, углеводного и пуринового обменов. 
В этом отношении изоптин Ср имеет важные преимущес-
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тва. так в исследовании SLIP (Study on Lipids with Isoptin 
Press) изучалось влияние изоптина Ср и эналаприла на 
показатели липидного обмена у больных Аг [14]. оба пре-
парата оказались одинаково эффективными в отношении 
снижения уровня АД. Как изоптин Ср, так и эналаприл 
снижали содержание общего холестерина, триглицеридов 
и липопротеидов низкой плотности в сыворотке крови, 
однако только на фоне лечения изоптином Ср проис-
ходило увеличение содержание липопротеидов высокой 
плотности. Это свидетельствует о его антиатерогенном 
действии, что было подтверждено в исследовании VHAS 
(Verapamil Hypertension and Atherosclerosis Trial), где срав-
нивалась антигипертензивная эффективность изоптина 
Ср и хлорталидона, их влияние на атеросклеротические 
изменения сонных артерий и прогноз у больных Аг [15,16]. 
на фоне лечения изоптином Ср происходило уменьшение 
размеров атеросклеротических бляшек. В ходе наблюде-
ния отмечено меньшее число летальных и нелетальных 
сердечно-сосудистых осложнений (инфаркт миокарда, ос-
трое нарушение мозгового кровообращения) при лечении 
изоптином Ср в сравнении с хлорталидоном.

помимо метаболической нейтральности, еще одним 
аргументом «за» более широкое применение изоптина 
Ср при Аг является его нефропротективное действие. 
В рандомизированном проспективном исследовании 
(Bakris-Nephroprotecion Study) изучалось влияние инги-
биторов АпФ (лизиноприл), антагонистов кальциевых 
каналов (дилтиазем Ср, изоптин Ср) и β-адренобло-
каторов (атенолол) на почечную функцию и прогноз у 
больных Аг в сочетании с диабетической нефропатией 
[17]. Все препараты в одинаковой степени снижали АД. 
лизиноприл уменьшал протеинурию на 59%, изоптин 
Ср/дилтиазем Ср — на 42%, атенолол — лишь на 9%. 
ежегодная степень снижения клиренса креатинина на 
фоне лечения лизиноприлом, изоптином Ср/дилтиазе-
мом Ср и атенололом составила, соответственно, -0.98, 
-1.44 и -3.48 мл/мин/1.73 м2.

являясь производным фенилалкиламинов, изоптин 
Ср имеет ряд преимуществ перед другими представите-
лями группы блокаторов кальциевых каналов. В много-
центровом рандомизированном двойном слепом иссле-
довании VAMPHYRE (Effects on autonomic function of 
Verapamil Ср versus Amlodipine in Patients with mild-to-
moderate Hypertension at Rest and during Exercise) было 
проведено сравнение эффективности изоптина Ср и 
амлодипина у больных Аг [18]. оба препарата одинаково 
эффективно снижали АД, однако только изоптин Ср 
улучшал чувствительность барорецепторов. изоптин 
Ср, в отличие от амлодипина, уменьшал активность 
симпатической нервной системы, что отражалось в 
снижении сывороточного уровня норадреналина как 
в покое, так и после проведения нагрузочных тестов. 
Клинически это выражалось в отчетливом брадикарди-
тическом эффекте (в настоящее время нет сомнений в 
том, что ЧСС > 80/мин в покое является важным и неза-
висимым предиктором сердечно-сосудистой смертности 
и общей летальности). Достаточно давно было отмечено, 
что примерно у 2/3 больных Аг отмечается тахикардия. 
таким образом, выраженное пульс-урежающее действие 
изоптина Ср принципиально отличает его от других 
антагонистов кальция, имеющих тенденцию в большей 
или меньшей мере увеличивать ЧСС.

оба препарата одинаково эффективно снижали АД, 
однако только изоптин Ср улучшал чувствительность 
барорецепторов. изоптин Ср, в отличие от амлодипина, 
уменьшал активность симпатической нервной системы, 
что отражалось в снижении сывороточного уровня 
норадреналина как в покое, так и после проведения на-
грузочных тестов. Клинически это выражалось в отчет-
ливом брадикардическом эффекте (в настоящее время 
нет сомнений в том, что ЧСС > 80/мин в покое является 
важным и независимым предиктором сердечно-сосудис-
той смертности и общей летальности). Достаточно давно 
было отмечено, что примерно у 2/3 больных Аг отмеча-
ется тахикардия [19]. таким образом, выраженное пульс-
урежающее действие изоптина Ср принципиально 
отличает его от других антагонистов кальция, имеющих 
тенденцию в большей или меньшей мере увеличивать 
ЧСС. наконец, метаанализ, проведенный Grossman E. 
и Messerli F.H. [20], обобщивший результаты 63 клини-
ческих исследований, в которых сравнивалось влияние 
производных дигидропиридина и фенилалкиламина на 
активность симпатической нервной системы и частоту 
сердечных сокращений, подтвердил, что только изоптин 
Ср уменьшал содержание норадреналина в крови, тогда 
как дигидропиридиновые антагонисты кальция (фело-
дипин, амлодипин, нифедипин длительного действия) 
его повышали (рис. 6).

рис. 6. Изоптин Ср, в отличие от дигидропиридиновых 
антагонистов кальция снижает активность СНС и урежает ЧСС

Как известно, повышенное содержание норадренали-
на является одним из патофизиологических проявлений 
так называемого «вегетативного дисбаланса», ведущего 
к целому ряду тканевых и клеточных повреждений. Кли-
нически гипернорадреналинемия выражается в развитии 
гиперкинетического синдрома (тахикардии, увеличении 
сердечного выброса, повышении систолического АД, ус-
корении тока крови). Возрастает потребность миокарда 
в кислороде, что в условиях недостаточной коронарной 
дилатации ведет к развитию относительной коронарной 
недостаточности. наличие атеросклероза коронарных 
артерий усугубляет ситуацию в еще большей степени. 
наличие гипертрофии миокарда левого желудочка при 
Аг изначально обусловливает существование относи-
тельной коронарной недостаточности, возрастающей 
при гиперсимпатикотонии.

таким образом, изоптин Ср полностью соответс-
твует «основной цели антигипертензивной терапии», 
которой, по мнению Izzoro, является «уменьшение актив-



ности симпатоадреналовой системы и снижение 
плазменного уровня норадреналина».

преимущества применения изоптина Ср у 
больных Аг в сочетании с иБС подтверждаются и 
целым рядом других работ. В частности, Silber S.et 
al. показали, что у больных с иБС (доказанной при 
коронароангиографии) комбинация изосорбида ди-
нитрата с изоптином Ср оказывала сопоставимое 
противоишемическое действие, как и комбинация 
изосорбида динитрата с пропранололом [21]. В 
работе Pallone N.M. у больных иБС в условиях 
суточного мониторирования ЭКг cопоставлялось 
влияние изоптина Ср, нифедипина и изосорбида 
динитрата на длительность “немой” ишемии мио-
карда и степень снижения сегмента ST. Выявлено, 
что на фоне приема изоптина Ср общая длитель-
ность эпизодов ишемии (спонтанной и индуциро-
ванной нагрузкой), а также степень депрессии сег-
мента ST были меньше, чем у больных, получавших 
другие препараты [22]. Сравнение эффективности 
метопролола CR и изоптина Ср у больных со 
стабильной стенокардией в исследовании APSIS 
[26] продемонстрировало практически одинако-
вое влияние обоих препаратов на толерантность 
к физической нагрузке, риск развития нелеталь-
ного инфаркта миокарда и сердечно-сосудистую 
смертность. Вместе с тем изоптин Ср, в отличие 
от метопролола CR, приводил к уменьшению аг-
регационной способности тромбоцитов.

Более того, ряд клинических исследований 
свидетельствует о благоприятном влиянии 
изоптина Ср на прогноз пациентов, перенесших 
инфаркт миокарда, в ходе длительной терапии. 
так, в исследовании DAVIT II [23] показано, что 
назначение изоптина Ср данной категории боль-
ных уменьшает частоту повторного инфаркта мио-
карда на 23%. при сочетании иБС с артериальной 
гипертензией терапия изоптином Ср приводила 
к снижению на 20% частоты сердечно-сосудистых 
осложнений. Следует отметить, что значительное 
снижение смертности на фоне терапии изоптином 
Ср отмечалось только в группе пациентов, не 
имевших левожелудочковой недостаточности. 

подобные результаты были получены и в иссле-
довании CRIS [24]. отличительной особенностью 
данной работы было выявление снижения риска 
возобновления приступов стенокардии на 20% при 
назначении изоптина Ср. наконец, в исследовании 
VHAS [25] у больных с высоким риском развития рес-
теноза (после коронароангиопластики) назначение 
изоптина Ср в дозе 240 мг/сутки в течение 6 месяцев 
позволило уменьшить риск возобновления приступов 
стенокардии. Следует еще раз упомянуть о брадикар-
дическом действии изоптина Ср, что весьма уместно 
для больных с иБС и атеросклерозом коронарных 
артерий, тем более, что в работе [26] убедительно 
показано, что увеличение ЧСС способствует повреж-
дению нестабильной атеросклеротической бляшки со 
всеми вытеающими из этого последствиями. 

таким образом, результаты приведенных кли-
нических исследований свидетельствуют о том, 
что изоптин Ср является:
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•высокоэффективным антигипертензивным препа-
ратом;

• обладает длительным действием в течение суток;
• нормализует циркадный ритм АД;
• уменьшает активность симпатической нервной 

системы;
• улучшает качество жизни пациентов с Аг;
• не оказывает негативного влияния на метаболизм;
• уменьшает аггрегационную способность тромбо-

цитов;
• при длительном лечении Аг снижает вероятность 

развития сахарного диабета;
• обладает антиатеросклеротическим и нефропротек-

тивным действием;
• уменьшает вероятность повторного инфаркта ми-

окарда у больных иБС;
• снижает количество приступов стенокардии, улуч-

шая функциональный класс стабильной иБС.
можно выделить следующие клинические ситуации, 

при которых применение изоптина Ср 240 особенно 
целесообразно:

• артериальная гипертония у лиц любого возраста, 
у которых одновременно имеется тахикардия (или 
наклонность к ней), особенно в ситуациях, когда при-
менение β-адреноблокаторов нежелательно или проти-
вопоказано;

• артериальная гипертония в сочетании с сахарным 
диабетом 2 типа;

• артериальная гипертония в сочетании с иБС;
• артериальная гипертония в сочетании с нарушени-

ями липидного обмена;
• стабильная стенокардия при невозможности на-

значить в качестве базисного препарата β-адренобло-
каторы.
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