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В статье представлены данные об антигипертензивной эффективности 
агониста имидазолиновых рецепторов моксонидина, о возможностях 
его применения в составе комбинированной терапии артериальной 
гипертензии. Рассмотрены механизмы антигипертензивного действия 
препарата, его влияние на углеводный обмен, чувствительность тканей 
к инсулину. Моксонидин обладает органопротективным действием, 
а благодаря своей способности снижать инсулинорезистентность 
рекомендован для лечения артериальной гипертензии у пациентов 
с метаболическим синдромом, сахарным диабетом, ожирением. 
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Артериальная гипертензия 
(АГ) является серьезной 
проблемой здравоохра-

нения и  входит в  перечень со-
циально значимых заболеваний, 
поскольку велика ее распростра-
ненность (до  40% среди взрос-
лого населения России) и  вклад 
в  повышение риска сердечно-
сосудистых осложнений. Забо-
леваемость АГ увеличивается 
с возрастом и у лиц старше 60 лет 
достигает 50–60% [1].

Согласно последним националь-
ным рекомендациям и рекомен-
дациям Европейского общества 
кардиологов (European Society 
of  Cardiology – ESC) основная 
цель лечения АГ – максимальное 
снижение риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений 
и  тем самым сердечно-сосудис-
той смерти [2, 3].
Для реализации поставленной 
цели необходимо достичь це-
левого уровня артериального 

давления (АД), снизить выра-
женность имеющихся у пациен-
та модифицируемых факторов 
риска или устранить их (курение, 
дислипидемия, ожирение и др.), 
добиться регресса выявленного 
поражения органов-мишеней и, 
наконец, эффективно лечить со-
путствующие заболевания, пре-
жде всего ишемическую болезнь 
сердца (ИБС) и сахарный диабет 
(СД). Наличие ИБС и СД 2 типа 
у больных АГ означает высокий 
либо очень высокий сердечно-
сосудистый риск. Поэтому вы-
бираемая для этих пациентов 
антигипертензивная терапия как 
минимум не  должна ухудшать 
течение сопутствующих заболе-
ваний. 
Ранее было отмечено увеличение 
риска развития инфаркта мио-
карда (для препаратов рауволь-
фии) и  критическое ухудшение 
периферического кровообраще-
ния у больных СД с макроанги-
опатиями в ответ на применение 
неселективных бета-адренобло-
каторов. Кроме того, некоторые 
эффективно снижающие АД ан-
тигипертензивные препараты 
могут оказывать неблагоприят-
ное воздействие на  углеводный 
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и липидный обмен (неселектив-
ные бета-адреноблокаторы, ти-
азидные диуретики в  высоких 
дозах).
Более десяти лет в России реали-
зовывалась программа борьбы 
с АГ, и именно с успехами в ле-
чении АГ связывают достигну-
тое в  последние годы снижение 
сердечно-сосудистой смертнос-
ти. Однако частота достижения 
целевого уровня АД (< 140/90 мм 
рт.  ст.) в  среднем не  превышает 
25%, в то время как в Европе та-
ковая составляет 57%.
Для лечения АГ в  современных 
рекомендациях предложены 
пять основных классов препара-
тов: ингибиторы ангиотензинп-
ревращающего фермента (АПФ), 
блокаторы рецепторов ангиотен-
зина II (БРА), бета-адренобло-
каторы, блокаторы медленных 
кальциевых каналов, диуретики. 
К  дополнительным антигипер-
тензивным препаратам относят 
селективные агонисты I1-ими-
дазолиновых рецепторов, в час-
тности препарат моксонидин, 
и  альфа-адреноблокаторы (док-
сазозин).
Поскольку в патогенезе АГ важ-
ную роль играет активация сим-
патической нервной системы 
(СНС), для лечения АГ целесо-
образно назначать препараты, 
способные снижать активность 
СНС, в первую очередь бета-ад-
реноблокаторы. Однако у  части 
больных их назначение невоз-
можно из-за  наличия абсолют-
ных или относительных проти-
вопоказаний. В  этой ситуации 
можно использовать препараты 
центрального действия второго 
поколения, такие как селектив-
ные агонисты I1-имидазолино-
вых рецепторов (моксонидин, 
рилменидин).

Механизм действия 
моксонидина 
Моксонидин является агонистом 
имидазолиновых рецепторов. 
Существует три типа имидазо-
линовых рецепторов [4–6]. Ими-
дазолиновые рецепторы 1 типа 
локализуются в  центральной 
нервной системе (в  ядрах рети-

кулярной формации, ростраль-
ной вентролатеральной области 
продолговатого мозга). Их  ак-
тивация приводит к  снижению 
активности симпатоадреналовой 
системы, уровня норадренали-
на и, следовательно, уровня АД 
за  счет снижения периферичес-
кого сосудистого сопротивления 
при одновременном уменьшении 
частоты сердечных сокращений. 
Имидазолиновые рецепторы 
2 типа находятся в симпатичес-
ких нервных окончаниях (регу-
лируют высвобождение норадре-
налина и  адреналина) и  почках 
(при их стимуляции снижается 
уровень ренина плазмы, обеспе-
чивается умеренный натрийу-
ретический эффект). Имида-
золиновые рецепторы 3 типа 
обнаружены в  поджелудочной 
железе (регулируют секрецию 
инсулина бета-клетками остров-
ков Лангерганса). 
Свой вклад в  антигипертензив-
ное действие моксонидина также 
может вносить повышение уров-
ня предсердного натрийурети-
ческого пептида [7].

Фармакокинетика 
При приеме внутрь 90% моксо-
нидина абсорбируется из  же-
л у дочно-к ишечного т ра кта , 
максимальная концентрация 
достигается через 60 минут [8]. 
Период полувыведения моксо-
нидина и  его метаболитов со-
ставляет 2,5 и 5 часов соответс-
твенно. Антигипертензивное 
действие при этом продолжа-
ется в  течение суток благодаря 
прочному связыванию с I1-ими-
да золиновыми рецептора ми 
в  продолговатом мозге. Моксо-
нидин экскретируется преиму-
щественно с  мочой (в  течение 
24 часов выводится более 90% 
препарата) путем клубочковой 
фильтрации и канальцевой сек-
реции и  не кумулируется при 
длительном применении, в  том 
числе у больных с почечной не-
достаточностью средней степени 
тяжести. У  пациентов с  терми-
нальной почечной недостаточ-
ностью (клиренс креатинина 
менее 10 мг/мин) концентрация 

моксонидина в  плазме крови 
может оказаться в несколько раз 
выше по сравнению с больными 
с нормальной функцией почек.

Применение в клинической 
практике
Показанием к применению мок-
сонидина считается АГ. Анти-
гипертензивное действие после 
приема 0,2–0,4 мг препарата на-
чинается через 30 минут, дости-
гает максимума через 2–5 часов 
и продолжается до 24 часов. Мок-
сонидин не вызывает чрезмерно-
го снижения АД в ночные часы, 
в  то же время эффективно пре-
дупреждает подъем АД в ранние 
утренние часы.
При лечении моксинидином 
отмечается снижение систо-
лического АД на  20–30 мм рт. 
ст., диастолического – на  10–
20 мм рт. ст. Наибольший антиги-
пертензивный эффект достигает-
ся через три недели терапии, его 
ускользания не наблюдается [9]. 
В  отличие от  препаратов цент-
рального действия первого поко-
ления (в  частности, клонидина) 
при прекращении приема мок-
сонидина не отмечается синдро-
ма отмены в виде «рикошетной» 
гипертензии [10] – АД постепен-
но возвращается к  исходному 
уровню. 
Антигипертензивная эффектив-
ность моксонидина сопоставима 
с  таковой диуретиков, бета-ад-
реноблокаторов, антагонистов 
кальция и  ингибиторов АПФ 
[11–15]. Отношение остаточно-
го снижения АД к  максималь-
ному у  моксонидина составля-

Наличие ИБС и СД 2 типа у больных АГ 
означает высокий либо очень высокий 
сердечно-сосудистый риск. Поэтому 
выбираемая для этих пациентов 
антигипертензивная терапия как минимум 
не должна ухудшать течение сопутствующих 
заболеваний
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ет 70%  [15]. Это очень важный 
показатель, характеризующий 
продолжительность антигипер-
тензивного эффекта и, следова-
тельно, возможность назначения 
препарата один раз в сутки. 
Работа W. Scwarz и  соавт. про-
демонстрировала, что терапия 
моксонидином в  дозе 0,2 мг/сут 
у пациентов с АГ первой и второй 
степени способствует нормализа-
ции АД в 62% случаев. Еще у 36% 
больных нормализация АД была 
достигнута при увеличении дозы 
до 0,4 мг/сут. Максимальное сни-
жение АД отмечается на третьей 
неделе терапии, полученный эф-
фект сохраняется на протяжении 
года наблюдения [9].
У пожилых пациентов с АГ мок-
сонидин приводит к  мягкому, 
постепенному снижению АД, 
при этом отмечается его хорошая 
переносимость [16]. Важно, что 
существенных различий в  эф-
фективности и частоте побочных 
эффектов терапии у  пожилых 
и более молодых больных не за-
фиксировано.
Моксонидин также может при-
меняться в  составе комбини-
рованной антигипертензив-
ной терапии. В  исследовании 
TOPIC, проведенном в  Вели-
кобритании, была изучена эф-
фективность моксонидина как 
в виде монотерапии, так и в ви-
де комбинированной терапии 
у  566  пациентов с  АГ [17]. При 
монотерапии моксонидином 
в дозе 0,2–0,4 мг/сут контроль АД 
был достигнут у 52% пациентов. 
При комбинированной терапии 
с гидрохлортиазидом (25 мг/сут), 
амлодипином (5 мг/сут) или эна-
лаприлом наиболее эффектив-
ной оказалась комбинация со 
вторым препаратом. 
J. Abellan и соавт. назначали мок-
сонидин в дозе 0,4 мг 112 пациен-
там с АГ и ожирением, у которых 
предшествующая антигипертен-
зивная терапия была неэффек-
тивной. Через шесть месяцев от-
мечено снижение систолического 
АД в среднем на 23 мм рт. ст., диа-
столического – на 12,9 мм рт. ст. 
При этом 63% участников иссле-
дования достигли целевого уров-

ня систолического АД, 86% – диа-
столического [18].

Применение 
при неосложненных 
гипертонических кризах
Поскольку при назначении мок-
сонидина при АГ более высокий 
исходный уровень АД ассоци-
ируется с  более сильным его 
снижением, активно изучалась 
возможность применения пре-
парата для купирования гипер-
тонических кризов [19, 20]. При 
сублингвальном приеме моксо-
нидина в дозе 0,4 мг значитель-
ное снижение АД наблюдалось 
у  90% пациентов [19]. Сущест-
венное снижение систолического 
и диастолического АД после од-
нократного приема моксонидина 
фиксировалось через 20 минут 
и  достигало максимума через 
1,5  часа. Согласно результатам 
исследования AVES моксонидин 
при однократном приеме в дозе 
0,4 мг достоверно снижает уро-
вень АД через 30 минут [21]. 
Важно, что после приема моксо-
нидина АД уменьшается посте-
пенно (не более 25% от исходного 
уровня), что является непремен-
ным условием безопасного лече-
ния неосложненных гипертони-
ческих кризов. При этом эффект 
сохраняется 12 часов (в отличие 
от  каптоприла, продолжитель-
ность действия которого не пре-
вышает 6 часов) [22, 14].

Органопротективное действие 
Моксонидин может способство-
вать регрессу гипертрофии ле-
вого желудочка. Данный эффект 
был установлен при лечении 
моксонидином в  течение шести 
месяцев больных АГ, при этом 
фракция выброса существенно 
не изменилась [23]. Уменьшение 

гипертрофии левого желудоч-
ка было подтверждено в  экспе-
риментальных исследованиях. 
Механизм воздействия моксо-
нидина на  миокард может быть 
объяснен активацией имидазо-
линовых рецепторов, локализую-
щихся в сердце, регуляцией про-
цессов апоптоза и стабилизацией 
ДНК [24].
В  группе больных эссенциаль-
ной АГ и микроальбуминурией 
(n = 56) была исследована эф-
фективность монотерапии мок-
сонидином. Пациенты получали 
препарат в  дозе 0,3–0,4  мг/сут 
в  течение шести месяцев. Мок-
сонидин способствова л до-
стоверном у сни жению А Д, 
у меньшению выра женности 
альбуминурии, концентрации 
тромбомодулина плазмы крови 
и ингибитора активатора плаз-
миногена. Динамику уровней 
этих маркеров авторы иссле-
дования связывали с  нормали-
зацией состояния эндотелия 
на фоне лечения [25].
Клиническую и  фармакоэко-
номическу ю эффективность 
моксонидина и  нитрендипина 
сравнивали в проспективном ран-
домизированном исследовании. 
В  него были включены больные 
АГ, страдавшие хронической по-
чечной недостаточностью. За три 
года наблюдения у  получавших 
нитрендипин терминальная хро-
ническая почечная недостаточ-
ность развилась в  38% случаев, 
у получавших моксонидин – в 7%. 
Общая стоимость лечения моксо-
нидином оказалась в четыре раза 
ниже стоимости лечения нитрен-
дипином [26]. 
Ренопротективные свойства 
мокс он и д и н а  под т в е рж д е -
ны J.  Radermacher и  соавт. [27]. 
У 601 пациента, перенесшего ал-

После приема моксонидина АД снижается постепенно 
(не более 25% от исходного уровня), что является 

непременным условием безопасного лечения 
неосложненных гипертонических кризов
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лотрансплантацию почки, тера-
пия моксонидином приводила 
к  снижению риска недостаточ-
ности аллотрансплантата на 70%.
Установлено, что применение 
моксонидина также может умень-
шить частоту и  продолжитель-
ность пароксизмов мерцательной 
аритмии. Так, 56 больных парок-
сизмальной мерцательной арит-
мией получали моксонидин или 
плацебо в течение шести недель 
(использовался перекрестный 
дизайн) под контролем 48-часо-
вого мониторирования электро-
кардиографии. На фоне лечения 
моксонидином отмечено досто-
верное снижение диастоличес-
кого АД и  уменьшение средней 
продолжительности эпизодов 
мерцательной аритмии за сутки 
с  28 до  16 минут. Авторы пред-
положили, что антиаритмичес-
кий эффект моксонидина связан 
с его симпатолитической актив-
ностью [28].

Метаболические эффекты 
Инсулинорезистентность и гипер-
инсулинемия – ведущие звенья 
патогенеза метаболического син-
дрома. Способность моксониди-
на влиять на  чувствительность 
тканей к  инсулину изучалась 
в нескольких исследованиях [29]. 
Так, G. Derosa и  соавт. сравни-
ли эффективность моксонидина 
в виде монотерапии и в комбина-
ции с ирбесартаном у 99 больных 
АГ и СД. В течение трех месяцев 
все пациенты получали моксо-
нидин в дозе 0,2 мг, затем одним 
из  них дозу препарата удвоили, 
другим – добавили ирбесартан 
в дозе 150 мг/сут. В обеих группах 
зафиксировано достоверное сни-
жение АД, однако только у при-
нимавших моксонидин в  дозе 
0,4 мг/сут установлено снижение 
уровня глюкозы крови, гликиро-
ванного гемоглобина, улучше-
ние индекса чувствительности 
к инсулину, а также достоверное 
повышение уровня холестерина 
липопротеинов высокой плот-
ности [30].
Моксонидин модулирует все три 
типа имидазолиновых рецеп-
торов, оказывая таким образом 

комплексное воздействие на уро-
вень АД и метаболический про-
филь. 
Влияние моксонидина на метабо-
лический статус продемонстри-
ровано в исследовании ALMAZ. 
Показано, что чувствительность 
тканей к  инсулину повышалась 
одинаково и  при назначении 
моксонидина, и при назначении 
метформина [31, 32]. Терапия 
моксонидином сопровож да-
лась улучшением параметров 
углеводного и  липидного обме-
на, снижением уровня лептина, 
улучшением функции эндотелия, 
уменьшением массы тела.
Эффективность и  безопасность 
моксонидина у  пациентов с  АГ 
и  метаболическим синдромом 
оценены в  крупном многоцент-
ровом международном исследо-
вании MERSY. В нем принимала 
участие и  Россия (272 пациента 
с  АГ и  метаболическим синд-
ромом, в  том числе женщины 
в пост менопаузе). Почти у поло-
вины участников исследования 
после добавления к терапии мок-
сонидина отмечен целевой уро-
вень АД, причем эффективность 
антигипертензивной терапии 
была выше у  женщин с  сохран-
ной менструальной функцией, 
чем у  женщин в  постменопаузе 
(целевой уровень АД достигнут 
в 73 и 41% случаев соответствен-
но). У  всех пациентов наблю-
далось достоверное улучшение 
показателей, характеризующих 
углеводный и  липидный обмен. 
Особенно впечатляющим оказа-
лось снижение уровня триглице-
ридов – на 24% [33]. 
Влияние моксонидина на  инсу-
линорезистентность связывают 
с  воздействием на  симпатичес-
кую активность, что сопровож-
дается снижением гидролиза жи-
ров, содержания жирных кислот, 
доли инсулинорезистентных (тип 
IIВ) волокон в  скелетных мыш-
цах, ускорением метаболизма 
глюкозы в тканях. Именно повы-
шением чувствительности тка-
ней к инсулину можно объяснить 
достоверное снижение массы 
тела у пациентов с метаболичес-
ким синдромом, участвовавших 

как в исследовании MERSY, так 
и в исследовании ALMAZ.
Применение моксонидина спо-
собствует активации липоли-
за жировой ткани и  снижению 
массы тела. Это было показано 
в большом открытом исследова-
нии CAMUS. 4005 больных АГ, 
которые также страдали ожире-
нием или метаболическим син-
дромом, получали моксонидин 
в виде монотерапии и в составе 
комбинированной терапии. По-
мимо гипотензивного эффекта 
моксонидин достоверно умень-
шал массу тела. При этом степень 
ее снижения зависела от  исход-
ного индекса массы тела. За во-
семь недель наблюдения на фоне 
терапии моксонидином масса те-
ла пациентов в среднем по груп-
пе снизилась на 1,4 кг, в то вре-
мя как у пациентов с ожирением 
третьей степени – на  4 кг [34]. 
Исходя из  полученных данных, 
Минздрав России рекомендо-
вал моксонидин для лечения АГ 
у данной категории больных [35].

Моксонидин и хроническая 
обструктивная болезнь легких 
Моксонидин эффективно сни-
жает АД у больных хронической 
обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ), у которых нередко возни-
кают проблемы при назначении 
бета-адреноблокаторов и  инги-
биторов АПФ. Первые ухудшают 
бронхиальную проходимость, 
вторые провоцируют кашель 
и  усиливают бронхиальную об-
струкцию. Так, на фоне терапии 
моксонидином у  40 пациентов, 

Влияние моксонидина 
на инсулинорезистентность связывают 
с воздействием на симпатическую 
активность, что сопровождается снижением 
гидролиза жиров, содержания жирных 
кислот, доли инсулинорезистентных (тип IIВ) 
волокон в скелетных мышцах, ускорением 
метаболизма глюкозы в тканях
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страдавших АГ и ХОБЛ, систоли-
ческое и диастолическое АД сни-
зилось на  15,4  и  17,4% соответс-
твенно, при этом большая часть 
больных достигла целевого уров-
ня АД. Кроме того, улучшилась 
гемодинамика в большом и малом 
кругах кровообращения [36].

Безопасность и переносимость 
Моксонидин по сравнению с пре-
паратами центрального действия 
первого поколения (резерпин, 
клонидин, гуанфацин, альфа-ме-
тилдопа) обладает существенно 
меньшей аффинностью с  альфа-
2-адренорецепторами в  стволе 
мозга, в связи с чем при его при-
менении значительно реже разви-
ваются такие побочные эффекты, 
как сухость во рту и седация. При 

этом их выраженность через не-
сколько недель уменьшается. 
Безопасность и  переносимость 
моксонидина проанализированы 
по  результатам 74 клинических 
исследований (370 тыс. пациенто-
лет). Наиболее частые (более чем 
у 2% больных) побочные эффек-
ты моксонидина – сухость во рту, 
головная боль и  слабость. Час-
тота других побочных эффектов 
не  превышала 1%. Отмена пре-
парата из-за развития побочных 
эффектов произведена менее чем 
в 4% случаев [37].

Заключение
Селективный ингибитор I1-ими-
дазолиновых рецепторов моксо-
нидин может рассматриваться 
в качестве универсального анти-

гипертензивного препарата, эф-
фективного как для длительного 
лечения АГ, так и для купирования 
неосложненных гипертонических 
кризов. 
Моксонидин обладает орга-
нопротективным действием, 
удобен в  применении (один раз 
в день утром), его отличает хоро-
шая переносимость, в том числе 
у пожилых больных. 
Положительное влияние моксо-
нидина на  углеводный и  липид-
ный обмен делает его препаратом 
выбора у пациентов, страдающих 
СД и метаболическим синдромом. 
Препарат можно применять в ви-
де монотерапии, а также в соче-
тании с ингибиторами АПФ, БРА, 
антагонистами кальция, диуре-
тиками.  
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Here we present the data on anti-hypertensive e�  cacy of imidazoline receptor agonist moxonidine 
and opportunities of its use in a combination therapy of arterial hypertension. We discuss mechanisms 
of anti-hypertensive action of moxonidine, its impact on carbohydrate metabolism, and tissue sensitivity to insulin. 
Moxonidine has organ-protective activity, and owing to its ability to lower insulin resistance, it is recommended 
for treatment of arterial hypertension in patients with metabolic syndrome, diabetes mellitus, and obesity. 
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