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Теория и практика применения селективного агониста 
имидазолиновых рецепторов в России
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В развитии артериальной гипертензии (АГ) важную роль играет активация симпатической нервной системы. Антигипертензивные препараты центрального 
действия способствуют устранению гиперсимпатикотонии. Селективный агонист имидазолиновых рецепторов моксонидин успешно применяется в лечении 
пациентов с АГ. В обзорной статье представлены данные об антигипертензивной эффективности моксонидина, возможности его использования в комби-
нированной терапии для снижения повышенного уровня артериального давления (АД). Показана эффективность применения моксонидина у пациентов 
с избыточной массой тела, метаболическим синдромом, сахарным диабетом, у женщин в постменопаузе. В дополнение к снижению уровня АД у пациентов 
с ожирением моксонидин уменьшает уровень лептина в плазме крови и повышенную симпатическую активность, что способствует снижению массы тела. 
У пациентов с метаболическим синдромом, ожирением и сахарным диабетом 2 типа применение моксонидина наряду с антигипертензивным эффектом 
сопровождалось дополнительным положительным влиянием на повышенную вариабельность АД, способствуя нормализа-
ции суточного профиля АД, снижению утреннего подъема уровня АД. Отмечено благоприятное влияние моксонидина на 
углеводный обмен, чувствительность тканей к инсулину. Назначение моксонидина пациенткам с АГ в пери- и постменопау-
зе наряду с эффективным контролем уровня сопровождалось существенным улучшением качества жизни. У пациенток с АГ 
и остеопенией в период менопаузы моксонидин приводил к усилению процессов костеобразования, что способствует сни-
жению риска развития или прогрессирования остеопении и остеопороза. При наличии сопутствующей патологии — хрониче-
ской обструктивной болезни легких, хронической болезни почек, деменции у пожилых пациентов применение моксонидина 
наряду с антигипертензивным действием приводило к улучшению качества жизни.
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метаболический синдром, резистентная АГ, хроническая болезнь почек.
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Activation of the sympathetic nervous system plays an important role in arterial hypertension (AH) development. Antihypertensive drugs of central action contribute 
to the elimination of sympathetic activation. The selective imidazoline receptor agonist moxonidine has been successfully used in the treatment of patients with 
hypertension. The review article presents data on the antihypertensive efficacy of moxonidine, the possibility of its use in combination therapy to reduce elevated blood 
pressure (BP). The effectiveness of moxonidine in overweight patients, metabolic syndrome, diabetes mellitus, and postmenopausal women is shown. In addition 
to lowering blood pressure in obese patients, moxonidine reduces plasma leptin levels and weakens sympathetic overactivity, which contributes to weight loss. In 
patients with metabolic syndrome — obesity, type 2 diabetes mellitus, the use of moxonidine, along with the antihypertensive effect, was accompanied by an additional 
positive effect on increased variability in blood pressure levels, contributing to the normalization of the daily blood pressure profile, eliminating the morning rise in 
blood pressure levels. The beneficial effect of moxonidine on carbohydrate metabolism and tissue sensitivity to insulin was noted. The administration of moxonidine to 
patients with hypertension and menopausal syndrome in peri- and postmenopause, along with effective level control, was accompanied by a significant improvement 
in the quality of life. In patients with hypertension and osteopenia during menopause, moxonidine led to increased bone formation processes, which helps reduce the 
risk of developing or progressing osteopenia and osteoporosis. The article focuses on additional indications for the use of moxonidine. In the presence of concomitant 
pathology — chronic obstructive pulmonary disease, chronic kidney disease, dementia in elderly patients, the use of moxonidine, along with antihypertensive action, 
led to an improvement in the quality of life.
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к инсулину. Глюкокортикоиды, действующие в жиро-
вой ткани, вероятно, способствуют АГ за счет повыше-
ния активности ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС). Регуляторы симпатического тонуса, 
а также анорексигенные и орексигенные нейропепти-
ды, такие как лептин и нейропептид Y, вероятно, вно-
сят вклад в  патогенез АГ, связанной с  ожирением, 
способствуя активации симпатической нервной си-
стемы [12-14].

Кроме того, у  пациентов с  избыточной массой 
тела часто наблюдается высокий уровень инсули-
на. Инсулин способен опосредованно стимулировать 
симпатическую нервную систему, поэтому также яв-
ляется вероятным фактором в патогенезе АГ при аб-
доминальном (центральном) ожирении, что под-
тверждается исследованиями, демонстрирующими 
одновременное снижение АД и  активности симпа-
тической нервной системы при снижении уровня ин-
сулина при помощи низкокалорийной диеты у паци-
ентов с  ожирением. Кроме того, инсулин оказывает 
прямое действие на почки, стимулируя реабсорбцию 
натрия и  увеличивая его задержку за счет прямого 
взаимодействия с почечными канальцами. Таким об-
разом, гиперинсулинемия способствует повышению 
АД за счет увеличения задержки натрия [15-17].

Было показано, что новые агонисты имидазоли-
новых рецепторов, такие как моксонидин, хорошо 
переносятся и  эффективны в  снижении АД. Кроме 
того, в  дополнение к  снижению АД лечение моксо-
нидином улучшает чувствительность к инсулину у па-
циентов с ожирением и АГ, а также снижает уровень 
лептина в  плазме и  ослабляет симпатическое пере-
напряжение, что может в том числе приводить к сни-
жению массы тела. АД-снижающий эффект моксони-
дина при этом был сравним с таковым у амлодипина 
[18]. В одном из исследований сравнивали моксони-
дин в дозе 0,2 мг/сут с амлодипином в дозе 5 мг/сут 
у пациентов с АГ и ожирением в течение 24 недель. 
Оценивали уровни норадреналина, инсулина нато-
щак и лептина в плазме крови исходно и после окон-
чания периода лечения. Применение моксонидина 
приводило не только к эффективному контролю АД, 
но и к снижению концентрации норадреналина, ин-
сулина натощак и лептина [18].

Исследования, проведенные в России, также под-
твердили и  расширили знания о  влиянии моксо-
нидина на инсулинорезистентность. В  одном из ис-
следований у пациентов с легкой или умеренной АГ 
моксонидин снижал уровень инсулина после нагруз-
ки глюкозой так же, как в контрольной группе паци-
ентов, получавших метформин [19]. В  то же время, 
между группами существовало значимое различие: 
в  отличие от пациентов, получавших моксонидин, 
у  пациентов, принимавших метформин, была заре-
гистрирована нарушенная толерантность к  глюкозе.

В  Российской Федерации было проведено двой
ное слепое исследование ALMAZ для оценки влияния 
моксонидина 0,4 мг/сут и метформина 1000 мг/сут. 

Введение

Артериальная гипертензия (АГ)  — наиболее рас-
пространенный модифицируемый фактор сердечно-
сосудистого риска и одна из ведущих причин леталь-
ности, на которую приходится почти 11  млн смер-
тей в  год во всем мире [1]. Как систолическая, так 
и  диастолическая АГ независимо связаны с  риском 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. 
Снижение повышенного артериального давления 
(АД) уменьшает риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и смертности от всех причин, вне 
зависимости от пола и этнической принадлежности 
пациентов [2, 3]. Однако осведомленность о  забо-
левании и  контроль АД остаются низкими во всем 
мире: так, 47% женщин и 38% мужчин с АГ получа-
ли антигипертензивную терапию и только 23% жен-
щин и 18% мужчин достигли контроля АД [2]. В  то 
же время высокое АД вызывает поражение органов-
мишеней и повышает риск хронической болезни по-
чек (ХБП) и  инсульта вместе с  другими факторами 
риска ССЗ [4]. Одним из терапевтических антиги-
пертензивных агентов является препарат нового по-
коления центрального действия моксонидин, селек-
тивный агонист имидазолиновых рецепторов подти-
па 1 (I1), обнаруженных в продолговатом мозге [5]. 
Помимо своих антигипертензивных свойств, мок-
сонидин может оказывать благоприятный эффект 
на контроль гликемии и  резистентности к  инсули-
ну, снижение массы тела и уровней липидов, пред-
ставляя собой средство для лечения не только АГ, но 
и сопутствующих заболеваний [6, 7].

Пациенты с АГ и метаболическим 
синдромом, абдоминальным  
ожирением

Распространенность как ожирения, так и АГ увели-
чивается. Избыточная масса тела связана с более ко-
роткой продолжительностью жизни, в  основном из-
за сердечно-сосудистых осложнений, развития са-
харного диабета 2 типа (СД2) и повышенного риска 
канцерогенеза. Сообщается, что почти 60-70% паци-
ентов с  ожирением имеют повышенное АД, в  связи 
с  чем подвергаются дополнительному риску ССЗ [8, 
9]. Таким образом, актуален вопрос поиска новых те-
рапевтических стратегий АГ, направленных в том чис-
ле против ожирения.

Патогенез АГ при ожирении сложен, однако одной 
из составляющих является гиперактивность симпати-
ческой нервной системы. Адипоциты вырабатыва-
ют множество различных адипокинов, участвующих 
в  модуляции воспаления и  различных метаболиче-
ских процессах, однако в  норме эффекты адипоки-
нов уравновешиваются [10, 11]. Увеличение жиро-
вой массы связано со снижением уровня адипонек-
тина и, таким образом, способствует резистентности 
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в  течении 16 недель на контроль гликемии у  паци-
ентов с избыточной массой тела, АГ легкой степени, 
инсулинорезистентностью и  нарушением толерант-
ности к глюкозе, а также у пациентов с бессимптом-
ным СД2, для лечения которого назначали только ди-
ету [20].

Первичной конечной точкой была средняя пло-
щадь под фармакокинетической кривой (area under 
curve, AUC  — параметр, характеризующий суммар-
ную концентрацию лекарственного препарата в плаз-
ме крови в течение наблюдения) для инсулина. Было 
выявлено, что моксонидин статистически значи-
мо снижал AUC инсулина по сравнению с исходным 
значением в популяции per protocol p=0.025), тогда 
как влияние метформина было незначимо, различие 
между группами составило 16,2% (95% доверитель-
ный интервал [ДИ] 0,10-0,35). Следует отметить, что 
оба препарата статистически значимо и в одинаковой 
степени улучшали показатели чувствительности к ин-
сулину, но механизмы, лежащие в основе этих изме-
нений, различны. Моксонидин улучшал чувствитель-
ность к  инсулину путем снижения уровня инсулина 
в плазме крови, но очень мало влиял на уровень глю-
козы, в то время как метформин снижал уровень глю-
козы, но не снижал, но не снижал уровень инсулина 
[20].

В  другом исследовании были получены данные 
о  положительном влиянии моксонидина в  моноте-
рапии и  комбинации с  рамиприлом на уровень АД 
и метаболические параметры у пациентов с АГ и ги-
пергликемией натощак [21]. Метаанализ 2016 г., 
в  котором сравнивали активность селективных аго-
нистов имидазолиновых I1-рецепторов и блокаторов 
кальциевых каналов, продемонстрировал сопоста-
вимую антигипертензивную эффективность, однако 
агонисты имидазолиновых I1-рецепторов обладали 
большей эффективностью в отношении контроля ин-
сулина в  плазме натощак и  инсулинорезистентности 
[22]. Кроме того, прием моксонидина и рилмениди-
на приводил к значимому снижению уровня тригли-
церидов в плазме крови.

Особое значение у  пациентов с  АГ и  метаболи-
ческим синдромом имеет и вариабельность уровня 
АД. Сравнительное исследование ингибитора ан-
гиотензинпревращающего фермента (иАПФ) эна-
лаприла и моксонидина у пациентов с АГ в сочета-
нии с  метаболическим синдромом  — ожирением, 
СД2, дислипидемией — продемонстрировало сопо-
ставимый антигипертензивный эффект препаратов 
[23]. Однако только моксонидин показал дополни-
тельное положительное влияние на повышенную 
вариабельность АД, способствовал нормализации 
суточного профиля АД, снижению утреннего подъ-
ема АД. 

Таким образом, множество клинических исследо-
ваний, проведённых в  последние десятилетия, под-
тверждают высокую антигипертензивную эффек-
тивность и  благоприятное влияние моксонидина на 

показатели метаболизма и  вариабельности АД у  па-
циентов с  АГ. Исследования показали, что приме-
нение моксонидина связано не только со снижени-
ем АД, но и с уменьшением избыточной массы тела, 
а  также улучшением показателей липидного и  угле-
водного обмена [24].

Женщины с АГ в пери- и постменопаузе

В период пери- и постменопаузы у многих женщин 
появляются вазомоторные симптомы, которые могут 
повлиять на обычную повседневную деятельность. 
Со снижением уровня эстрогенов риск ишемической 
болезни сердца и АГ повышается [25]. Эстрогены вы-
полняют важные функции во внегонадных тканях, 
таких как печень, мышцы и  головной мозг. В  связи 
с этим, понимание клеточно-специфических эффек-
тов воздействия эстрогенов необходимо для изуче-
ния физиологических и  патологических изменений 
при старении, а  также для разработки новых тера-
певтических средств для профилактики и  лечения 
болезней сердца и  сосудов. Таким образом, дефи-
цит эстрогенов, который сопровождается многочис-
ленными структурными изменениями в  организме 
человека, приводит к увеличению риска ССЗ. Кроме 
того, женщины в постменопаузе могут быть особенно 
предрасположены к  развитию метаболического син-
дрома и его сердечно-сосудистых последствий, в том 
числе резистентной АГ [25, 26].

Считается, что защитная роль эстрогенов против 
ССЗ у  женщин в  детородном возрасте, по крайней 
мере, частично связана с эстрадиолом, который уси-
ливает ангиогенез и вазодилатацию, а также снижает 
воздействие активных форм кислорода, окислитель-
ный стресс и фиброз [26]. Снижение эндотелиальной 
функции начинается в  ранней менопаузе, даже до 
появления признаков субклинического атеросклеро-
за. Этот механизм может быть вовлечен в патофизио-
логию "неустановленной" боли в груди и одышки, ко-
торые часто называют стрессом или проявлением ме-
нопаузального синдрома. Однако у  женщин с  такой 
болью в грудной клетке риск развития ишемической 
болезни сердца в последующие 5-7 лет увеличивает-
ся в  два раза [27, 28]. Жировая масса также увели-
чивается, преимущественно в  центральной и  висце-
ральной областях. Адипоциты секретируют провос-
палительные цитокины, а  отток свободных жирных 
кислот в  печень приводит к  образованию активных 
форм кислорода [29].

Учитывая особенности АГ у женщин в пери- и по-
стменопаузе, а  именно: снижение уровня эстроге-
нов, наличие абдоминального ожирения, метаболи-
ческого синдрома приводит к  хронической актива-
ции симпатической нервной системы. В связи с этим 
целесообразно рассмотреть применение у  таких па-
циенток селективных агонистов имидазолиновых I1-
рецепторов ввиду их положительного воздействия на 
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метаболические показатели, рассмотренного выше 
[30, 31].

Действительно, в  исследовании с  участием 68 
женщин в постменопаузе с АГ I-II степеней моксони-
дин показал себя как эффективный препарат для кон-
троля АД [31]. Уже через месяц после начала при-
менения препарата у  пациенток с  кризовым повы-
шением АД значительно уменьшились число кризов 
и  лабильность АД, а  через три месяца кризы прак-
тически отсутствовали. В  то же время, моксонидин 
снизил среднюю частоту сердечных сокращений на 
11,2%, средний индекс массы тела — на 10,5% [31].

Следует отметить, что моксонидин, уменьшая ак-
тивность симпатической нервной системы, является 
вегетативным корректором, также обладает легким 
седативным эффектом, что может быть необходимо 
для контроля проявлений так называемого "климак-
терического синдрома".

Совместное применение моксонидина с дигидро-
пиридиновыми блокаторами медленных кальциевых 
каналов способствует уменьшению связанных с  ле-
чением этими препаратами нежелательных явлений 
ввиду снижения активации симпатической нервной 
системы.

В  многонациональном открытом наблюдатель-
ном исследовании MERSY участвовали 5603 пациен-
та (per protocol = 4916), 1856 из них были женщи-
ны в постменопаузе [32]. Частота ответа была значи-
мо выше среди более молодых пациентов и женщин 
до менопаузы, однако в  целом терапия моксониди-
ном сопровождалась значительным улучшением ка-
чества жизни у 87,5% женщин с АГ и климактериче-
ским синдромом, что приводило к повышению физи-
ческой активности.

Также выявлено положительное влияние моксо-
нидина на показатели костного обмена и  плотность 
костной ткани у  пациенток с  АГ и  остеопенией в  пе-
риод постменопаузы. Применение моксонидина спо-
собствовало усилению процесса костеобразования, 
что позволяло снизить риск развития или прогресси-
рования остеопении и остеопороза у пациенток с АГ 
в постменопаузе [33].

Таким образом, фармакотерапия АГ моксониди-
ном не только эффективно снижает АД, но и  позво-
ляет контролировать проявления климактерическо-
го синдрома и улучшает качество жизни, снижая при 
этом сердечно-сосудистый риск.

Стресс-индуцированная АГ и пациенты 
с АГ и изменением когнитивных функций

Психосоциальный стресс является одним из фак-
торов, связанных с  повышением уровня АД. Острая 
стрессовая реакция, представляющая собой каскад 
физиологических процессов в  определенной си-
туации, хорошо описана в  литературе [34, 35], од-
нако существенно меньше известно о  том, как ре-

акция на стресс со временем переходит в  пато-
логические изменения, способствуя развитию 
и прогрессированию ССЗ. Связанные со стрессом из-
менения симпатико-парасимпатического баланса 
и тонуса гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси могут оказывать неблагоприятное воздействие на 
сердечно-сосудистую систему как за счет ускорения 
атеросклеротического процесса, так и  за счет ран-
них сердечно-сосудистых или цереброваскулярных 
событий [34]. Патофизиологическое воздействие на 
прогрессирование атеросклероза также может быть 
связано с  повторяющимся или хроническим стрес-
сом. Среди пациентов, у которых уже имеется боль-
шое количество атеросклеротических бляшек, мно-
жественные связанные со стрессом механизмы могут 
действовать как триггеры. Распространенным собы-
тием является разрыв или разрушение фиброзной 
оболочки атеросклеротической бляшки в  сочетании 
с  активным воспалением и  гиперкоагуляцией [36].

Физиологические изменения, вызванные стрес-
сом, включают: увеличение уровней провоспали-
тельных цитокинов и  молекул адгезии, способству-
ющих дестабилизации атеросклеротических бляшек 
и  хемотаксису моноцитов; высвобождение ткане-
вого фактора; повышение вязкости крови; актива-
цию тромбоцитов и  увеличение уровней факторов 
свертывания крови и  фибринолитических факто-
ров, а  также продукции фибриногена в  печени; си-
стемную вазоконстрикцию и  повышение уровня АД; 
увеличение частоты возбуждения синусового узла 
и скорости атриовентрикулярной проводимости; из-
менение баланса между симпатической и  парасим-
патической регуляцией сердца в пользу первой; уве-
личение потребления кислорода миокардом [34]. 
Кроме того, стрессовые состояния часто связаны с бо-
лее интенсивным курением, что также увеличивает 
риск ССЗ [37].

Основные триггеры стресс-индуцированных фи-
зиологических реакций  — адреналин и  норадрена-
лин. В  связи с  этим, при стресс-индуцированной АГ 
целесообразно применение препарата, который об-
ладает не только антигипертензивным эффектом, но 
и  способствует снижению адреналина и  норадрена-
лина [38]. В исследовании A. F. Sanjuliani и соавт. мок-
сонидин снижал уровень адреналина в  плазме кро-
ви в положении лежа с 63,2±6,6 пг/мл до 49,0±6,7 
пг/мл [18].

Важным симптомом, также связанным со стрес-
сом, является нарушения сна. В исследованиях пока-
зано, что небольшая продолжительность сна являет-
ся фактором риска развития АГ, а  риск АГ снижался 
на 0,32 на каждый час удлинения времени сна [38]. 
Систематический обзор 13 исследований с  участи-
ем 225 858 участников также выявил значимую связь 
между короткой продолжительностью сна и  АГ (от-
носительный риск (ОР) 1,23, 95% ДИ 1,06-1,42, 
р=0,005) [38]. В связи с этим, коррекция баланса ве-
гетативной нервной системы моксонидином за счет 
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снижения активности симпатической активации так-
же может способствовать улучшению качества жизни 
и здоровья пациентов.

Стресс также связан с  когнитивными нарушения-
ми [40]. Однако это не единственный фактор: ввиду 
увеличивающейся с  возрастом заболеваемости ССЗ 
когнитивные нарушения могут часто сопутствовать АГ. 
Высокий уровень АД способствует повреждению тка-
ней головного мозга, ускоряет атрофические процес-
сы и  способствует нейровоспалительным поражени-
ям. В  дополнение к  прямому воздействию на струк-
туры мозга и микроциркуляторное русло, АГ является 
фактором риска других синдромов, связанных с по-
ражением органов-мишеней [41].

Самая сильная связь со снижением когнитивных 
функций и  возникновением деменции обнаруже-
на у  пациентов с  АГ в  среднем возрасте. Так, мета
анализ данных более чем 2 млн человек показал ста-
тистически значимую связь АГ в  среднем возрасте 
(ОР 1,20, 95% ДИ 1,06-1,35), повышенного систо-
лического АД (ОР 1,54, 95% ДИ 1,25-1,89) и  по-
вышенного диастолического АД (ОР 1,50, 95% ДИ 
l,05-2,16) с риском развития деменции [42]. В этом 
анализе риск возникал при систолическом АД выше 
130 мм рт.ст.

Исследования демонстрируют умеренное преиму-
щество снижения АД в  отношении развития демен-
ции или когнитивных нарушений. Величина относи-
тельного снижения риска развития деменции в  ре-
зультате снижения АД в  клинических исследованиях 
колеблется от 7% до 10% [43]. В то же время, резкое 
снижение АД также может быть связано с  развити-
ем когнитивных нарушений, в  особенности, в  более 
позднем возрасте. Это наблюдение позволяет пред-
положить, что церебральная перфузия играет значи-
тельную роль в развитии деменции и что связь между 
АД и развитием когнитивных нарушений не является 
линейной [40].

В  российской практике имеется опыт успешно-
го применения препарата физиотенз у  пожилых па-
циентов с  эссенциальной АГ: прием препарата обе-
спечивал снижение АД, а  также вызывал обратное 
развитие гипертрофии миокарда левого желудочка, 
уменьшал патогенное влияние АГ на функциониро-
вание префронтальных структур мозга (что проявля-
лось в  точности запоминания и  параметров мышле-
ния), а также улучшал качество жизни [44].

Пациенты с АГ и ХБП

АГ и ХБП часто сопутствуют друг другу, и взаимо
связь между этими двумя патофизиологическими со-
стояниями носит двунаправленный характер. Стойко 
повышенное АД может ускорить прогрессирование 
ХБП, а  прогрессивное снижение расчетной скоро-
сти клубочковой фильтрации (СКФ), наоборот, пре-
пятствовать достижению адекватного контроля АД. 

Сосуществование неконтролируемой АГ и  ХБП зна-
чимо увеличивает риск ССЗ, являющихся наиболее 
важной причиной заболеваемости и смертности у па-
циентов с ХБП.

Большинству пациентов с ХБП требуется несколь-
ко препаратов для достижения адекватного контроля 
АД. Использование блокаторов РААС в качестве тера-
пии первой линии поддерживается всеми основны-
ми клиническими рекомендациями по диагностике 
и  лечению АГ. Терапия второй и  третьей линий мо-
жет включать блокатор кальциевых каналов, диуре-
тик и их комбинацию. При этом при терапии диуре-
тиками у  пациентов с  ХБП обычно требуются высо-
кие дозы. Тиазидные и тиазидоподобные диуретики 
противопоказаны и неэффективны при СКФ ниже 30 
мл/мин.

Ряд механизмов связан с  развитием АГ и  ХБП 
и влияет на их лечение. Повышение симпатического 
тонуса, вызванное афферентными сигналами почек 
с  функционально сниженной активностью, способ-
ствует развитию АГ при ХБП. Необходимо отметить, 
что РААС активна на любой стадии ХБП, увеличивая 
свою активность по мере снижения СКФ, что способ-
ствует задержке натрия и воды в организме [45].

Несмотря на отсутствие рекомендации примене-
ния моксонидина у  пациентов с  ХБП в  Российских 
рекомендациях 2020 г. по артериальной гипертен-
зии у взрослых, следует отметить его плейотропные 
эффекты, которые могут быть полезны при приме-
нении у пациентов с болезнями почек. Так, в одном 
из исследований моксонидин эффективно снижал 
экскрецию альбумина с мочой у пациентов с эссен-
циальной АГ, ассоциированной с  микроальбумину-
рией [46]. В  другом исследовании отмечалось уве-
личение времени до наступления терминальной 
почечной недостаточности у  пациентов с  ХБП при 
комбинированной терапии с  моксонидином [47-
48]. Это крайне важный факт в контексте пациентов 
с низкой СКФ (<30 мл/мин), так как у таких пациен-
тов может возникнуть необходимость в  отмене ин-
гибиторов РААС.

В России также имеется успешный опыт примене-
ния моксонидина у пациентов с ХБП. Так, в исследо-
вании с участием пациентов в возрасте 35-65 лет с АГ 
и ХБП 5 стадии 12-недельный курс лечения препара-
том привел к  снижению уровней систолического АД 
до и после процедуры гемодиализа [49]. Кроме того, 
трехмесячный курс приводил к  улучшению качества 
жизни по показателям эмоционального благополу-
чия, эмоционально-ролевого ограничения, социаль-
ного функционирования и  витальности (опросник 
KDQOL-SF).

Аналогичные результаты были продемонстриро-
ваны при лечении пациентов с ХБП 5 стадии, развив-
шейся на фоне СД2, и находящихся на перитонеаль-
ном диализе [50]. Таким образом, показана возмож-
ность применения моксонидина у  пациентов с  ХБП 
на любых стадиях.
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Пациенты с АГ и хронической 
обструктивной болезнью легких

В ряде исследований показана возможность при-
менения моксонидина для лечения АГ у пациентов 
с  сопутствующей патологией. Так, моксонидин эф-
фективно снижает повышенный уровень АД у  боль-
ных с  хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ). У таких пациентов часто возникают пробле-
мы при назначении иАПФ и  бета-адреноблокато-
ров, данные препараты нередко провоцируют кашель 
и  бронхообструкцию. На фоне лечения моксониди-
ном у  пациентов, страдающих АГ и  ХОБЛ, систоли-
ческое АД и диастолическое АД снизились на 15,4% 
и  17,4%, соответственно. Большинство пациентов 
достигло целевого уровня АД с одновременным улуч-
шением гемодинамики как в большом, так и в малом 
круге кровообращения [51].

Резистентная АГ и препараты 
центрального действия

Согласно клиническим рекомендациям 2020 г. 
[52], диагноз резистентной АГ устанавливается на ос-
новании следующих критериев:

•  Соблюдение мероприятий по изменению обра-
за жизни и  лечение с  использованием оптимальных 
(или максимально переносимых) доз трех и  более 
лекарственных препаратов, включая иАПФ или бло-
каторы рецепторов ангиотензина II (БРА)

•  блокаторы кальциевых каналов и  диуретик, не 
приводят к  снижению систолического и  диастоличе-
ского АД до значений <140  мм рт.ст. и/или менее 
90 мм рт.ст. соответственно;

•  неадекватность контроля АД, подтвержденная 
с помощью суточного или домашнего мониторирова-
ния уровня АД;

•  подтверждена приверженность пациента к  ле-
чению;

•  исключены причины псевдорезистентности 
и причины вторичной АГ.

Всем пациентам с резистентной АГ рекомендова-
но усиление мероприятий по изменению образа жиз-
ни, особенно употребления соли и добавление к про-
водимой терапии спиронолактона 25-50  мг/сут для 
достижения уровня АД, или бета-адреноблокатора, 
или моксонидина или альфа-адреноблокатора.

Важно отметить, что резистентная АГ тесно связа-
на с ХБП [46]. Так, ее распространенность в 2-3 раза 
выше у  пациентов с  ХБП средней и  тяжелой степе-
ни, чем в  общей популяции. Однако доступные те-
рапевтические возможности для этой подгруп-
пы пациентов мало применимы [52-54]. Согласно 
метаанализу, выполненному по данным Cochrane 
Collaboration, у пациентов с альбуминурической ХБП 
применение спиронолактона в  комбинации с  иАПФ 
или БРА (или с  обоими типами препаратов) связа-

но с  2,17-кратным увеличением частоты гиперкали-
емии и 5,14-кратным повышением риска гинекома-
стии [55].

Альтернативным терапевтическим вмеша-
тельством может быть назначение хлорталидона. 
Подгрупповой анализ исследования CLICK, включав-
ший данные 113 пациентов с резистентной АГ, пока-
зал, что по сравнению с плацебо хлорталидон снижал 
среднесуточное амбулаторное систолическое АД на 
13,9 мм рт.ст. через 3 месяца лечения [56]. В отличие 
от спиронолактона, риск гиперкалиемии при прие-
ме хлорталидона практически отсутствует. Однако его 
применение также связано с  нежелательными явле-
ниями и  требует тщательного контроля АД, электро-
литов сыворотки и функции почек.

Применение бета-адреноблокаторов не рекомен-
довано для использования в  монотерапии или в  ка-
честве препаратов первой линии в  фармакотерапии 
неосложненной АГ [57, 58]. Однако эффективность 
этих препаратов доказана, в  связи с  чем их следу-
ет рассматривать для лечения АГ у пациентов с осо-
быми показаниями, в частности у пациентов с рези-
стентной АГ, когда спиронолактон либо противопока-
зан, либо не переносится [59].

В таких сложных клинических случаях можно рас-
смотреть применение моксонидина. Действительно, 
в исследовании с участием пожилых пациентов с ре-
зистентной АГ моксонидин показал свою эффектив-
ность в качестве дополнительной терапии: снижение 
дневного систолического АД составило 15,4±8,9 мм 
рт.ст., дневного диастолического АД  — 7,4±5,9  мм 
рт.ст. с  хорошей переносимостью препарата [44]. 
В  другом исследовании с участием пациентов с  ре-
зистентной АГ без выявленных коморбидных состоя-
ний, применение моксонидина и бисопролола также 
приводило к статистически значимому снижению по-
казателей АД, начиная с З месяца лечения, при этом 
моксонидин превосходил по своей эффективности 
бисопролол [60].

В  Российских клинических рекомендациях отме-
чается целесообразность добавления группы аго-
нистов имидазолиновых рецепторов к  терапии ряда 
пациентов при недостаточной эффективности клас-
сических комбинаций. Как показал опрос врачей, 
при неэффективности стандартной терапии в России 
чаще, чем в других странах, при лечении пациентов 
с  гипертонической болезнью добавляется моксони-
дин в качестве резерва [61-62].

Ситуационное применение 
при неконтролируемой АГ

Уникальность оригинального моксонидина состо-
ит в том, что он не только используется в плановой те-
рапии пациентов с АГ, но и широко применяется для 
снижения избыточно повышенного артериального 
давления при неконтролируемой АГ.
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При недостаточном контроле АД течение АГ мо-
жет сопровождаться внезапно выраженным инди
видуально-значимым повышением уровня АД. Так, 
общее число вызовов скорой медицинской помощи 
в Москве за год в связи с АГ превышает 400 тыс., при 
этом каждый пятый из них связан с внезапным повы-
шением уровня АД [63, 64]. При этом частота повтор-
ных вызовов, то есть вызовов к одному и тому же па-
циенту в течение 24 часов с момента первого вызова, 
к пациентам с АГ может составлять до 33%, а основ-
ную долю составляют пожилые люди (в возрасте 61-
80 лет).

При лечении таких пациентов необходимо учи-
тывать фармакологические особенности препаратов. 
Известно, что моксонидин обладает быстрым нача-
лом действия с достижением максимальной концен-
трации в  сыворотке крови примерно через час, ко-
ротким периодом полувыведения в  2,5 часа, отсут-
ствием метаболизма при первом прохождении через 
печень, что обеспечивает высокую биодоступность. 
Кроме того, при приеме внутрь всасывается около 
90% дозы препарата, а прием пищи не влияет на его 
фармакокинетику. В то же время, важно отметить, что 
моксонидин снижает АД плавно, без резкого сниже-
ния [65].

Основная цель врача в  ситуации неконтроли-
руемой АГ состоит в  том, чтобы определить, у  ка-
ких пациентов проявляются симптомы поражения 
органов-мишеней и  требуется немедленное лече-
ние. Резкого снижения АД, как правило, следует из-
бегать ввиду риска значимого снижения перфузии 
органов-мишеней [66]. Согласно клиническим ре-
комендациям, необходимо обеспечить быстрое, но 
не более чем на 25% от исходных значений сниже-
ние АД в течение первого часа. Согласно данным ис-
следования 2011 г., моксонидин эффективно сни-
жал АД при умеренном и  выраженном повышении 
и высокой симпатической активности, при этом сте-
пень снижения АД не превышала 25% от исходно-
го уровня через 60 минут после начала терапии [67]. 
Таким образом, моксонидин плавно снижает АД уже 
в  течение 30 минут и  эффективен в  том числе при 
кризах с высокой симпатической активностью [68].

Оригинальный моксонидин 
и дженерические препараты

Помимо оригинального препарата физиотенза, 
в Российской Федерации зарегистрировано несколь-
ко дженериков моксонидина. Такие препараты могут 
различаться по терапевтической эффективности, по 

времени достижения достаточного эффекта и по раз-
витию нежелательных явлений [68]. 

К  числу наиболее популярных дженериков отно-
сятся тензотран и  моксарел. Сравнительный анализ 
оригинального моксонидина (физиотенза) и указан-
ных дженериков подтвердил одинаковую эффектив-
ность и безопасность препаратов [69].

Нежелательные явления при применении как ори-
гинального моксонидина (физиотенза,) так и  дже-
нериков (тензотрана и  моксарела) встречаются ред-
ко и выражены умеренно [69]. Вместе с тем, по срав-
нению с  дженериками, оригинальный моксонидин 
имеет преимущество по эффективности и  скорости 
снижения АД. 

Заключение

Применение препарата центрального действия 
моксонидина у пациентов с АГ и метаболическими на-
рушениями, женщин в  пери- и  постменопаузе, воз-
можно на любом этапе терапии АГ, в том числе в ком-
бинации с блокатором РААС и антагонистом кальция; 
или в  комбинации с  блокатором РААС и  тиазидопо-
добным/тиазидным диуретиком. Моксонидин обла-
дает положительным влиянием на чувствительность 
клеток к  инсулину, показатели липидного спектра, 
а  также имеет органопротективное, нефропротектив-
ное действие и  способствует снижению массы тела, 
что является дополнительным фактором, позволяю-
щим контролировать АД и  способствует снижению 
сердечно-сосудистого риска. При неконтролируемой 
АГ, в случае резкого внезапного подъема АД, сопрово-
ждающегося клиническими симптомами и без острого 
поражения органов-мишеней, возможен прием мок-
сонидина в  качестве "ситуационной" терапии для ку-
пирования данного состояния, поскольку антигипер-
тензивный эффект наступает в течение 30 минут после 
приема, при этом не связан с резким снижением АД. 

Имеются дополнительные показания для приме-
нения моксонидина. При наличии у пациентов сопут-
ствующей патологии  — ХОБЛ, ХБП, деменции у  по-
жилых пациентов, применение моксонидина наряду 
с  антигипертензивным действием приводит к  улуч-
шению качества жизни.
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