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Резюме
В настоящее время глаукома занимает первое место 

среди причин необратимой слепоты и слабовидения. 
Стабилизации глаукомного процесса, особенно на на- 
чальных стадиях, можно добиться путем воздействия 
на доказанный фактор риска — уровень внутриглазного  
давления — с помощью медикаментозного лечения. 
Учитывая пожилой и старческий возраст пациентов  
с глаукомой и наличие коморбидной соматической па- 
тологии, где лидирующие позиции занимают заболева-
ния сердечно-сосудистой системы, актуальными стано-
вятся вопросы взаимодействия местной и системной  
терапии. В обзоре представлена роль β-адреноблока-
торов, которые часто назначают и офтальмологи, и врачи 

терапевтического профиля, особенности их использова-
ния и взаимодействия, снижение внутриглазного давле-
ния при их системном применении, биодоступность, воз-
можные нежелательные побочные эффекты в результате 
совместного использования. Повышение осведомленно-
сти офтальмологов, кардиологов, терапевтов и врачей 
общей практики о потенциальной проблеме совместного 
назначения должно стимулировать более тщательный 
подход к сбору анамнеза у пациентов, которым назначают 
местные и системные β-адреноблокаторы.
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Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) 
является многофакторным заболеванием, 
в патогенезе которого отмечены местные 
и общие причины [1]. При изучении связи 

между ПОУГ и системными сосудистыми фактора-
ми риска была подтверждена их важность, особен-
но гипертонии и снижения артериального давления 
(АД), в патогенезе и прогрессировании глаукомной 
оптической нейропатии [2]. Анализ общего сомати-
ческого состояния больных с ПОУГ показал досто-
верную связь между риском развития глаукомы  
и наличием гипертонической болезни, дисцирку-
ляторной энцефалопатии, сахарного диабета, ауто-
иммунного тиреоидита и рака [1, 3, 4]. В качестве 
заболеваний, синтропных для ПОУГ, названы забо-
левания сердечно-сосудистой системы, такие как 
артериальная гипертензия, ишемическая болезнь 
сердца, дисциркуляторная энцефалопатия [5], что 
может быть связано с общими аспектами патоге-
неза, а также большим числом исследований этой 
направленности. Данные из Британской базы дан-
ных исследований врачей общей практики и иссле-
дования, описанные A. Horwitz et al., свидетельству-
ют о том, что у пациентов с глаукомой чаще диагно-
стируется артериальная гипертензия, чем в общей 
популяции [6, 7]. De Moraes et al. считают, что, 
по крайней мере, у 0,8% людей в возрасте 40 лет  
и старше будут диагностированы как гипертония, 
так и глаукома [8].

Все заболевания сердечно-сосудистой системы 
требуют постоянной долгосрочной терапии. Поэ-
тому возникает вопрос: в какой степени эта груп-
па заболеваний и системные препараты влияют на 
структуры глаза и могут ли они увеличивать или 
уменьшать риск глазных заболеваний, угрожающих 
зрению, и могут ли местные гипотензивные препа-
раты оказывать свое влияние на течение сомати-
ческой патологии. К сожалению, на сегодняшний 
день нет ни одного комплексного исследования,  
в котором были бы изучены вопросы взаимосвязи 

Abstract
Glaucoma currently ranks first among the causes of 

irreversible blindness and low vision. Stabilization of the 
glaucomatous process, especially at its initial stages, can 
be achieved by using drug therapy to affect the proven 
risk factor — the level of intraocular pressure. Taking into 
account the elderly and senile age of patients with glau-
coma and the presence of comorbid somatic pathologies, 
most common being cardiovascular system diseases, the 
issues of interaction between local and systemic therapy 
in this group of patients become especially relevant. This 
article reviews the role of β-blockers, which are often pre-

scribed by both ophthalmologists and therapeutic special-
ists, the features of their use and interaction, the decrease 
in intraocular pressure provided by systemic therapy, their 
bioavailability, and the possible undesirable side effects 
as a result of mixed delivery. Raising the awareness among 
ophthalmologists, cardiologists and general practitioners 
on the potential problems of co-prescribing should encour-
age more careful approach to reviewing patients’ history of 
previously prescribed topical and systemic β-blockers.

KEYWORDS: glaucoma, diseases of the cardiovascular 
system, local and systemic use of β-blockers, side effects.

АД и глаукомы. Возможно, были бы получены отве-
ты на такие вопросы, как влияют изменения АД  
на течение глаукомного процесса, каким гипотен-
зивным препаратам следует отдавать предпочтение 
у пациентов с ПОУГ и др. 

Как слишком низкое, так и слишком высокое  
АД было описано как возможный фактор риска про-
грессирования глаукомы [9]. Крупные эпидемиоло-
гические исследования показывают, что АД поло-
жительно коррелирует с уровнем ВГД. В исследо-
вании Beaver Dam Eye сообщалось об увеличении 
ВГД на 0,21 мм рт.ст. на каждые 10 мм рт.ст. повы-
шения систолического артериального давления 
(САД) [10]. Аналогичная корреляция была показана 
в исследовании Egna-Neumarkt — изменение ВГД  
на 0,24 мм рт.ст. на каждые 10 мм рт.ст. повышения 
САД [11]. Исследование Blue Mountains Eye Study 
показало, что гипертония сама по себе может быть 
фактором риска глаукомы, независимо от корреля-
ции АД и ВГД [12]. Однако, есть исследования, в кото-
рых высказана другая точка зрения. Недавний ана-
лиз Maracaibo Aging Study показал, что у пациентов  
с гипертонией риск развития глаукомы ниже [13]. 

Одной из самых изученных групп препара-
тов, которая используется в практике офтальмоло-
га и кардиолога с гипотензивной целью, являются 
β-адреноблокаторы. Открытие в 1976 г. у этих пре-
паратов эффекта снижения ВГД можно расценивать 
как определенный прорыв, поскольку это значи-
тельно расширило возможности местного лечения 
глаукомы. 

Бета-адреноблокаторы по степени избиратель-
ности действия разделяют на неселективные (тимо-
лола малеат) и селективные (бетаксолол). Гипотен-
зивный эффект тимолола напрямую связан со сниже-
нием дневной скорости секреции водянистой влаги 
[14]. У здоровых людей существует циркадный ритм 
оттока водянистой влаги со значительным подавле-
нием в ночное время, во время которого скорость 
секреции снижается примерно до 50% по сравнению 
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с утренними часами [15]. Однако сообщалось, что во 
время депривации сна поток снижается в меньшей 
степени (примерно на 30%), что позволяет предпо-
ложить, что активность субъекта также влияет на 
скорость секреции водянистой влаги [16]. 

Тимолол связывается с глазным меланином, поэ-
тому людям с темной радужной оболочкой могут 
потребоваться более высокие концентрации [17], 
а эффект снижения ВГД сохраняется в течение как 
минимум двух недель после отмены у пациентов 
с постоянным применением два раза в день [18]. 
Сообщалось о двух формах толерантности к препа-
рату. Частичная потеря гипотензивной эффективно-
сти в течение нескольких недель после начала тера-
пии была названа «кратковременным ускользани-
ем» и была приписана лекарственной активизации 
β-рецепторов [19]. С другой стороны, снижение отто-
ка водянистой влаги при приеме тимолола оказалось 
менее выраженным через 1 год по сравнению с перво-
начальным ответом: данный «долгосрочный дрейф» 
можно объяснить адаптацией цилиарного тела, про-
грессированием глаукомы либо и тем, и другим [20]. 

Неселективные β-адреноблокаторы считаются 
эффективными лекарственными средствами, сни-
жающими уровень ВГД на 20–25% от исходного. 
Бета-блокаторы являются наиболее часто назна-
чаемыми препаратами для достижения безопасно-
го уровня ВГД, на их долю приходится около 50% 
назначений [21, 22].

Эволюция различных лекарственных форм 
тимолола, а также изменения в способах его вве-
дения сделали этот препарат лучше переносимым 
терапевтическим вариантом. Расширение вари-
антов концентрации тимолола, в том числе 0,1%, 
0,25% и 0,5%, позволило добиться аналогичной 
эффективности снижения ВГД [23] и более низких 
системных концентраций препарата [24].

В исследовании, проведенном S.A. Sadiq and 
S.A. Vernon, оценивалось, могут ли капли тимолола 
снижать повышенное ВГД при сублингвальном при-
менении. Этот способ введения может быть поле-
зен для пациентов с глаукомой, которые не могут 
закапывать свои собственные капли из-за инсульта, 
плохого зрения, артрита, плохой координации или 
блефароспазма. Спустя 2 часа после применения 
сублингвальная инстилляция оказывает такой же 
эффект, как и местная, со сравнимым уменьшением 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) и без значи-
тельного изменения АД [25].

Обнаружено, что снижение частоты инстилля-
ций с двух до одного раза в день не снижает эффек-
тивность снижения ВГД [26, 27]. При этом мето-
ды, которые ограничивают системную абсорбцию, 
такие как точечная окклюзия, были связаны со сни-
жением на 40% средней концентрации тимолола  
в плазме крови в течение одного часа [28]. Нако-
нец, бо ́льшая осведомленность о характеристиках 
повышенного риска, таких как пожилой возраст 
[29], привела к улучшению отбора пациентов.

У пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями β-адреноблокаторы — также одна из наи-
более изученных групп препаратов. Многочислен-
ные данные подтверждают их эффективность для  
4 наиболее распространенных групп сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ): сердечной недостаточ-
ности (СН), артериальной гипертензии, аритмии  
и ишемической болезни сердца (ИБС). 

Установлено, что β-адреноблокаторы значитель-
но снижают смертность при СН со сниженной фрак-
цией выброса левого желудочка, при ИБС после 
инфаркта миокарда и при осложненных ССЗ, напри-
мер, при хронической болезни почек или сахарном 
диабете (СД) [30, 31]. Препараты этой группы также 
могут быть полезны при СН с сохранной фракцией 
выброса. Кроме того, β-адреноблокаторы улучша-
ют некоторые симптомы стабильной стенокардии  
и тиреотоксикоза, обеспечивают контроль ЧСС и пре-
дотвращают впервые возникшую или рецидивирую-
щую фибрилляцию предсердий при СН, после инфар-
кта миокарда и после операции на сердце [32, 33].

Применение β-адреноблокаторов также эффек-
тивно для коррекции ССЗ высокого риска с несколь-
кими сопутствующими заболеваниями. В некоторых 
случаях, например, при ИБС или артериальной гипер-
тензии, осложненной СД, предпочтителен выбор кар-
диоселективных β-адреноблокаторов или препаратов 
с сосудорасширяющей активностью [34]. При ССЗ, 
осложненных ХОБЛ, при наличии показаний препа-
ратом выбора должен быть β1-адреноблокатор [32]. 
Клинические руководства, основанные на убеди-
тельных доказательствах, дают четкие рекоменда-
ции для всех отмеченных выше состояний [35].

До сих пор остается открытым вопрос о влия-
нии системных β-адреноблокаторов на уровень ВГД. 
Использование системных β-блокаторов было свя-
зано с более низким ВГД (-0,92 мм рт.ст.; 95% ДИ 
-1,19…-0,65; p<0,001) [36]. В сравнительном иссле-
довании эффективности пероральной терапии надо-
лолом один раз в день и местной терапии тимололом 
два раза в день абсолютная степень снижения ВГД, 
достигнутая пероральным надололом, была эквива-
лентна таковой при местном применении тимолола. 
При этом изменения АД и ЧСС были выражены силь-
нее при пероральном введении β-адреноблокатора. 
Поскольку надолол, принимаемый перорально один 
раз в день, был так же эффективен, как и местное 
применение тимолола, авторы рекомендовали его 
в качестве терапии первой линии для определен-
ных категорий пациентов с глаукомой [37]. Авто-
рами обнаружено, что у участников, принимавших 
пероральные β-адреноблокаторы, ВГД примерно  
на 1 мм рт.ст. ниже, чем у тех, кто не использует 
лекарства, независимо от возраста, пола или индек-
са массы тела. А разница в 1 мм рт.ст. относительно 
велика и, основываясь на 5-летних данных о забо-
леваемости из исследования Rotterdam, 1 мм рт.ст. 
может означать снижение риска возникновения  
глаукомы на 14% [38].
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лучше отражает кровоснабжение диска зрительного 
нерва, чем одно только значение АД [46]. Подтверж-
дение взаимосвязи между глаукомой и низким АД 
представлено в исследовании с 24-часовым амбула-
торным измерением АД. Показано, что ночное сни-
жение среднего АД более 10 мм рт.ст. является пре-
диктором прогрессирования глаукомы [47]. Тем 
не менее, авторы предположили, что повреждение  
зрительного нерва вызывает не физиологическая 
ночная гипотония, а скорее нефизиологический 
паттерн перегрузки более чем на 20% [47]. 

Значительное снижение ночного АД наблюдает-
ся примерно у 15–25% лиц в возрасте 40 лет и стар-
ше и может быть причиной развития и прогресси-
рования глаукомы [48]. Предполагаемый механизм 
заключается в том, что резкое снижение ночного 
АД без достаточной ауторегуляции глазного крово-
обращения приводит к хронической ишемии и раз-
витию глаукомной оптической нейропатии. Ана-
логичные результаты были представлены Pillunat  
et al., которые предположили, что нормотензивные 
(но не гипертензивные) пациенты с чрезмерным 
падением АД имеют повышенный риск прогресси-
рования глаукомы [49]. 

Другое исследование показало, что системные 
β-адреноблокаторы оказывают защитное действие 
при ПОУГ, и пациентам, принимающим эти препа-
раты, требовалось в дальнейшем меньше процедур. 
Так, они реже нуждались в дополнительной мест-
ной терапии [36].

Авторами продемонстрирована зависимость 
между временем приема системных антигипертен-
зивных cредств и глаукомным процессом. Авторы 
полагают, что прием антигипертензивных препа-
ратов ночью может усугубить глаукому, поскольку 
как эти препараты, так и циркадный ритм челове-
ка способствуют снижению АД до уровня, при кото-
ром может возникнуть ишемия в кровеносных сосу-
дах глаза [50]. Также предполагается, что введение 
системных антигипертензивных препаратов перед 
сном влияет на функцию зрительного нерва в боль-
шей степени, чем в другое время суток. Обсерваци-
онное перекрестное исследование показало, что рез-
кое падение САД в ночное время (более чем на 20% 
по сравнению с дневным АД) увеличивает риск глау-
комного поражения почти в 20 раз. Резкие перепады 
ДАД увеличивали этот риск в 5,5 раза [50]. Чрезмер-
ный утренний гипертонический всплеск, ортостати-
ческая гипертензия и ишемический инсульт также 
связаны с этим феноменом [51].

Известно, что β-адреноблокаторы для местного 
применения хорошо всасываются системно через 
слизистую оболочку носа и путем легочной абсорб-
ции вдыхаемых частиц лекарственного средства, 
избегая метаболизма первого прохождения в пече-
ни и приводя к высоким уровням препарата в плаз-
ме [52]. Поэтому эффект снижения ВГД при мест-
ном применении β-адреноблокаторов может быть 

Процент снижения ВГД при системном приме-
нении β-адреноблокаторов колеблется от 17 до 31% 
[39]. После перорального приема надолола в дозе 
20 мг уровень ВГД снизился в среднем на 24% через 
3 ч после введения, при этом концентрации надо-
лола во внутриглазной жидкости варьировали от 
3,8 до 13,4 нг/мл и коррелировали с концентрацией 
препарата в сыворотке (r=0,84) [40]. J. Williamson 
et al. в своем исследовании показали дозозависи-
мое снижение ВГД (на 18,4%, 31,4% и 31%) в зави-
симости от дозы надолола (20, 40 и 80 мг, соответ-
ственно), которое превысило результаты местного 
применения тимолола (24,4%) [37].

Потенциальное взаимодействие между систем-
ными и местными β-адреноблокаторами привело 
к опасениям по поводу их возможных аддитивных 
системных эффектов при совместном использова-
нии и возможного снижения офтальмологических 
эффектов при назначении местной терапии паци- 
енту, принимающему системные β-адреноблока-
торы. Предполагаемый механизм снижения эффек-
тивности включает предсуществующую блокаду 
β-адренорецепторов и десенсибилизацию цилиар-
ного тела из-за хронического введения системных 
β-адреноблокаторов [41].

В ходе post hoc оценки двух проспективных 
рандомизированных клинических исследований 
было обнаружено, что у пациентов, принимаю-
щих системные β-адреноблокаторы, тимолол хуже 
снижал ВГД, наблюдалось большее изменение САД  
и диастолического АД (ДАД) и большее снижение 
ЧСС по сравнению с теми, кто не принимал систем-
ные β-адреноблокаторы [42], поэтому это не может 
быть оптимальной практикой [43].

При обследовании пациентов с глаукомой или 
подозрением на глаукому важно учитывать систем-
ное лечение. У человека, принимающего системные 
β-адреноблокаторы, ВГД могло быть выше в течение 
многих лет до начала системной терапии. Точно так 
же начало или прекращение приема системных пре-
паратов может иметь значение для ведения пациен-
та с установленной глаукомой, что приводит к уве-
личению или уменьшению потребности в местной 
гипотензивной терапии [36].

Важно учитывать влияние системных препара-
тов не только на уровень ВГД, но и на риск разви-
тия глаукомы. Большинство авторов отмечают нега-
тивное влияние низкого АД на развитие глаукомно-
го процесса. Предполагается, что низкое АД может 
ускорить прогрессирование оптической нейропа-
тии. Исследование Baltimore Eye Survey показало, 
что низкое ДАД коррелирует с развитием глауком-
ной оптической нейропатии [44]. Для объяснения 
взаимосвязи между низким АД и прогрессирова-
нием глаукомы был введен параметр, называемый 
глазным перфузионным давлением, которое опре-
деляется как разница между САД или ДАД и ВГД 
[45]. Считается, что глазное перфузионное давление 
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снижен у пациентов, уже принимающих перораль-
ные β-адреноблокаторы, но при этом увеличивается 
вероятность системных побочных эффектов. 

В ходе анализа биодоступности глазных капель 
(0,5% тимолола) и сердечно-легочные последствий 
внутривенного и офтальмологического тимолола 
было установлено, что ЧСС, АД и функции легких 
были одинаковыми как после внутривенного, так 
и после местного введения тимолола, а системная 
биодоступность составила 78,0±24,5% [53]. Следу-
ет соблюдать осторожность у пожилых пациентов, 
у которых средний период полувыведения тимо-
лола, а также средняя концентрация в сыворотке 
вдвое выше, чем у молодых здоровых людей [54]. 
Уровни офтальмологического тимолола в плазме 
крови коррелировали с изменениями ЧСС. Ни 0,5% 
водные, ни 0,1% гидрогелевые препараты тимоло-
ла не оказали заметного влияния на САД или ДАД, 
вероятно, вследствие компенсаторного увеличения 
системного сосудистого сопротивления из-за осла-
бления ЧСС [53]. Таким образом, местное примене-
ние тимолола напоминало внутривенный тимолол  
с точки зрения системной биодоступности, плаз-
менной кинетики и сердечно-легочных эффектов.

Обзор данных о системных побочных эффек-
тах β-адреноблокаторов, опубликованный в 2001 г.  
и включающий публикации с 1966 по 2000 г., выя-
вил убедительные доказательства в отношении 
побочных эффектов со стороны органов дыхания  
и сердечно-сосудистой системы, связанных с при-
менением местных β-адреноблокаторов [55].

Независимо от способа применения, β-адрено-
блокаторы обладают целым рядом серьезных побоч-
ных эффектов. В частности, системные побочные 
эффекты со стороны сердечно-сосудистой системы 
проявляются сосудистой гипотензией, брадикарди-
ей, расстройствами сердечной проводимости раз-
ной степени тяжести, вплоть до летальных исходов 
[56]. Со стороны дыхательной системы побочными 
реакциями являются бронхоспазм, вплоть до дисп-
ноэ, провоцирование и учащение приступов брон-
хиальной астмы [57–59].

Проведенный анализ выявил наличие систем-
ных побочных реакций у 82% пациентов с ПОУГ  
в сочетании с ССЗ и применением системной и мест-
ной терапии β-адреноблокаторами, в 36% случаев —  
у пациентов с ПОУГ без ССЗ и только местной моно-
терапией β-адреноблокаторов, и в 30% случаев —  
у пациентов с ССЗ без сопутствующей ПОУГ, с пе- 
роральным приемом β-адреноблокаторов в комби-
нированной антиангинальной и антигипертензив-
ной терапии. Наиболее типично они проявились 
различными видами монореакций: брадикардией,  
нарушениями АВ-проводимости, артериальной 
гипотензией, бронхоспазмом. Реже зафиксированы  
сочетания брадикардии с сосудистой гипотензией  
либо с бронхоспастическими реакциями. У 26% 
пациентов ПОУГ в сочетании с ССЗ и применением  

системной и местной терапии β-адреноблокатора-
ми отмечено сочетание трех и более системных 
побочных реакций [60]. Результаты исследования  
подчеркивают необходимость того, чтобы врачи  
и пациенты знали о возможности серьезных побоч-
ных эффектов, связанных с применением β-адре-
ноблокаторов в глазных каплях [61].

Среди зарегистрированных побочных эффектов 
был указан нейропсихиатрический спектр, харак-
терный как для местного, так и системного приме-
нения [62, 63]. Более серьезные побочные эффекты 
со стороны центральной нервной системы, такие как 
психоз и депрессия, редко приписываются глазным 
каплям. Тем не менее, описана серия случаев, в кото-
рых у пациентов развились зрительные галлюцина-
ции, вторичные по отношению к местному примене-
нию тимолола. Действие тимолола предположитель-
но было связано с, возможно, еще неизвестной пред-
расположенностью или гиперчувствительностью  
к β-адреноблокаторам, такой как нарушение гемато-
энцефалического барьера, приводящее к повышен-
ной восприимчивости к лекарствам [64, 65]. Описан 
случай, когда пожилой пациент был госпитализиро-
ван с тремя побочными эффектами офтальмологи-
ческого тимолола, его состояние требовало госпита-
лизации в отделение интенсивной терапии с искус-
ственной вентиляцией легких и временной транс-
венозной стимуляцией [66]. Но, в целом, побочные 
эффекты проходят в срок от нескольких часов до 
месяца, что согласуется с общим опытом использова-
ния β-адреноблокаторов [67, 68].

Авторы отмечают увеличение приема анти-
депрессантов и селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС) после начала 
применения местных β-адреноблокаторов [61].  
В инструкции к этим препаратам указан ассоции-
рованный потенциал усугубления депрессии [69]. 
В то же время авторы отмечают, что СИОЗС могут 
оказывать защитное действие при прогрессиро-
вании ПОУГ. Пациентам, принимающим СИОЗС, 
на 30% реже требовалась дополнительная коррек-
ция, связанная с ПОУГ, чем тем, кто не принимал 
СИОЗС [70].

Проведенный опрос австралийских и новозе-
ландских офтальмологов свидетельствует о высо-
ком уровне осведомленности (93%) о таком побоч-
ном эффекте, как бронхоспазм, одном из наибо-
лее важных нежелательных явлений, с которыми 
им приходилось сталкиваться вследствие местного 
назначения тимолола [71]. Эти результаты подчер-
кивают необходимость того, чтобы офтальмологи, 
назначая эту группу препаратов, собирали полный 
анамнез жизни, чтобы избежать обострения сопут-
ствующих заболеваний [61, 72].

Тем не менее, на основании ежедневных иссле-
дований соматического состояния пациентов с гла-
укомой, поступающих в клинику на консерватив-
ное или хирургическое лечение, авторами отмечена 
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серьезная проблема несогласованности назначения 
β-адреноблокаторов офтальмологами, кардиолога-
ми и терапевтами. Это создает риск непрогнозируе-
мого суммарного эффекта препаратов данной груп-
пы с возможными тяжелыми последствиями [60]. 
Австралийские ученые также подтверждают про-
блему эффективности и безопасности, связанную  
с одновременным применением β-адреноблокато-
ров пациентами в возрасте 75–84 лет [43]. В попу-
ляционном исследовании медицинских центров 
ветеранов США от 30% до 46% пациентов, получав-
ших глазные β-адреноблокаторы по поводу глауко-
мы, имели сопутствующую патологию в виде хро-
нической обструктивной болезни легких, застойной 
сердечной недостаточности, депрессии [73].

Необходимо помнить о том, что пожилые паци-
енты с глаукомой имеют наибольший риск возник-
новения системных побочные эффекты от местных 
препаратов [74, 75]. Кроме того, пожилые пациен-
ты с глаукомой чаще имеют сопутствующие заболе-
вания и принимают ряд препаратов, которые могут 
увеличить риск побочных эффектов [76, 77].

Поэтому при назначении β-адреноблокаторов 
необходимо учитывать наличие взаимного потен-
цирования фармакологического эффекта с разви-
тием явлений брадикардии, аритмии, критическим 

снижением уровня АД [78]. Кардиологам следует 
обратить внимание на высокую системную биодо-
ступность офтальмологического тимолола, посколь-
ку интенсивная системная β-адреноблокада может 
быть крайне опасна для пациентов пожилого воз-
раста, страдающих сердечно-легочными заболева-
ниями. Выбор препарата должен основываться на 
оценке потенциального неблагоприятного систем-
ного эффекта для каждого пациента.

Заключение
Бета-адреноблокаторы представляют собой важ- 

ный терапевтический класс в лечении глаукомы 
и ССЗ. Из соображений безопасности вследствие 
возможного развития побочных эффектов начи-
нать лечение следует под тщательным медицин-
ским наблюдением офтальмолога и кардиолога, 
после оценки соотношения риска и пользы, в соот-
ветствии с клиническими показаниями и фармако-
логическими свойствами β-адреноблокатора. Стра-
тегии, разработанные для повышения осведомлен-
ности об этой проблеме совместного назначения  
β-адреноблокаторов, должны также учитывать по- 
требности пожилых пациентов, вопросы качества 
жизни и сохранения зрительных функций.  
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