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Эксперты Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) не случайно 
охарактеризовали метаболический синдром (МС) как пандемию XXI 

века. Наличие у пациента МС ставит его в группу высокого риска 
по развитию в дальнейшем атеросклероза, сердечно-сосудистых 

осложнений, а также сахарного диабета 2 типа (СД 2 типа) [1–4]. 
МС ассоциируется с субклиническим поражением жизненно важных 

органов, что зачастую имеет место даже при отсутствии 
у пациентов артериальной гипертонии (АГ). Патогенез МС в целом 

схож у различных категорий пациентов. Однако особую группу 
больных формируют женщины в постменопаузе, у которых развитие 
МС инициируется дефицитом эстрогенов [1, 5]. Одним из проявлений 
МС, развитие которого сопряжено с абдоминальным (висцеральным) 

ожирением, является АГ. 

Патогенез АГ при МС мно-
гогранен. Значительная 
роль в нем принадлежит 

инсулинорезистентности (ИР) и 
компенсаторной гиперинсулине-
мии (ГИ). Связь ГИ и АГ настоль-
ко очевидна, что еще у здоровых 
лиц с ГИ можно в скором време-
ни прогнозировать развитие АГ. 
Кроме того, существенный вклад 
в формирование АГ при МС вно-
сит гиперлептинемия [2]. 
В российских рекомендациях 
по диагностике и лечению АГ 
2008 г. среди всех классов анти-
гипертензивных препаратов в 
качестве основных предлагают-
ся пять: мочегонные препараты, 
β-блокаторы, блокаторы кальцие-
вых каналов (БКК), ингибиторы 
ангиотензин-превращающего 
фермента (ИАПФ), антагонисты 
рецепторов к ангиотензину II 
(АРА). Выделение этих групп пре-
паратов обусловлено наличием 

результатов крупных многоцен-
тровых исследований, показав-
ших влияние каждого из этих 
классов антигипертензивных 
средств на прогноз [6]. Однако в 
лечении АГ с успехом применя-
ются препараты и других групп, 
с которыми не проводилось ис-
следований по изучению их влия-
ния на прогноз. В обновленных 
Европейских рекомендациях по 
диагностике и лечению АГ 2009 г.
в выборе антигипертензивного 
препарата предложено исходить 
из текущей клинической ситуа-
ции. Традиционное деление на 
основные и неосновные препара-
ты имеет сейчас не столь важное 
научное и практическое значение 
и его следует избегать. 
Одними из препаратов, позитив-
но влияющих на метаболический 
профиль пациентов с МС, явля-
ются агонисты имидазолиновых 
рецепторов, а именно моксони-

дин (Физиотенз). Он является 
единственным антигипертензив-
ным препаратом с доказанной 
способностью повышать чувстви-
тельность к инсулину и улучшать 
показатели углеводного и липид-
ного обмена. 
Существуют 3 типа имидазоли-
новых рецепторов: I1-рецепторы 
отвечают за снижение гиперак-
тивности СНС и контроль АД, 
I2-рецепторы – за регуляцию вы-
свобождения норадреналина и 
адреналина, I3-рецепторы регу-
лируют секрецию инсулина бета-
клетками поджелудочной железы 
[7–10]. Механизм положительного 
влияния моксонидина на углевод-
ный обмен определяется также 
тем, что он увеличивает экспрес-
сию β-субъединиц рецептора 
инсулина и белка IRS-1 в тканях 
экспериментальных моделей, 
что сопровождается улучшени-
ем передачи сигнала инсулина в 
скелетных мышцах и печени [11]. 
Моксонидин (Физиотенз) модули-
рует все три типа имидазолино-
вых рецепторов, оказывая, таким 
образом, комплексное действие 
на уровень АД и метаболический 
профиль. Более того, в лаборатор-
ных условиях показано, что высо-
кие дозы моксонидина способны 
оказывать не только симпатоли-
тическое действие, но и парасим-
патикомиметическое [12]. 
В работе Ж.Д. Кобалавы и соавт. 
было показано, что эффекты тера-
пии моксонидином зависят от по-
лиморфизма генов PPARα, PPARγ 
у конкретного пациента. Наличие 
G аллеля PPARγ ассоциируется с 
более выраженным снижением 
веса на фоне терапии моксониди-
ном, в то время как на фоне тера-
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пии метформином наличие G ал-
леля PPARα ассоциируется с более 
выраженным снижением веса, а у 
пациентов с С аллелем PPARα на-
блюдается максимальное сниже-
ние ДАД [13].
Клиническая эффективность 
моксонидина была доказана в 
целом ряде работ. В одной из них 
он сравнивался по эффективно-
сти и переносимости с гидрохлор-
тиазидом. Результаты показали, 
что оба препарата были одинако-
во эффективны в снижении АД 
[14]. Моксонидин сравнивался с 
β-блокатором атенололом. Оба 
препарата эффективно снижали 
АД. Синдрома отмены не наблю-
далось [15]. Сравнительное ис-
следование моксонидина и кап-
топрила показало идентичную 
антигипертензивную активность 
исследуемых препаратов [16]. 
В другом рандомизированном 
двойном слепом исследовании 
моксонидин сравнивался с еще 
одним ингибитором АПФ – эна-
лаприлом. Моксонидин и эна-
лаприл были в равной степени 
эффективны в плане снижения 
клинического АД, а также средне-
суточной величины АД, опреде-
ляемой на основании 24-часового 
мониторирования [17]. Проводи-
лось также сравнение моксони-
дина и антагониста кальция ни-
федипина в рандомизированном 
двойном слепом исследовании. 
Препараты продемонстрировали 
одинаковую антигипертензив-
ную эффективность, количество 
больных, ответивших на лечение, 
было примерно равным. Эффек-
тивность моксонидина была под-
тверждена также в долгосрочных 
исследованиях. Исследование 
TOPIC показало высокую кли-
ническую эффективность мок-
сонидина, который вызывал вы-
раженное снижение АД более 
чем у половины пациентов при 
назначении как в качестве моно-
терапии, так и в комбинации с ги-
дрохлортиазидом, эналаприлом и 
амлодипином [18].
Данные о влиянии моксонидина 
на метаболический статус были 
продемонстрированы во мно-
гих работах. Результаты наших 
исследований показали, что те-

рапия моксонидином сопрово-
ждалась улучшением параметров 
углеводного обмена (гликемия 
натощак, постпрандиальная гли-
кемия, инсулинорезистентность), 
липидного обмена (общего холе-
стерина (ОХС), холестерина ли-
попротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП), снижением уровня 
лептина, улучшением функции 
эндотелия, уменьшением массы 
тела. По данным исследования 
CAMUS, помимо гипотензивного 
эффекта моксонидин достоверно 
снижал вес пациентов (в зависи-
мости от исходного индекса массы 
тела (ИМТ)) – максимальное сни-
жение массы тела отмечалось в 
группе больных с ожирением 
3 степени и составило в среднем 
4 кг [20]. 
Продемонстрированное во мно-
гих работах существенное улуч-
шение показателей углеводного 
и липидного обмена на фоне до-
бавления к терапии моксониди-
на, вероятно, обусловлено по-
вышением чувствительности 
периферических тканей к ин-
сулину. Снижение ИР является 
важной особенностью действия 
моксонидина помимо его основ-
ного – антигипертензивного – 
эффекта. Улучшение показателей 
липидного обмена также может 
свидетельствовать в пользу по-
вышения чувствительности к ин-
сулину. Последнее обусловлено 
тем, что данный препарат умень-
шает симпатическую активность, 
что ведет к снижению гидролиза 
жиров, содержания жирных кис-
лот, сокращению доли инсулин-
резистентных (тип II В) волокон 
в скелетных мышцах, усилению 
переноса и метаболизма глюкозы 
[15]. Все это приводит к повыше-
нию чувствительности к инсули-
ну и улучшению липидного про-
филя. Способность моксонидина 
повышать чувствительность к ин-
сулину была показана как в экс-
периментальных работах [15], так 
и в ряде клинических исследова-
ний. Повышение чувствительно-
сти к инсулину на фоне лечения 
моксонидином было также проде-
монстрировано в работе В.А. Ал-
мазова и соавт. В многоцентровом 
исследовании ALMAZ сравнива-

ли эффективность моксонидина и 
метформина [19]. Было показано, 
что антигипертензивный препа-
рат – моксонидин (Физиотенз) – 
повышал чувствительность к ин-
сулину так же эффективно, как 
сахароснижающий – метформин, 
чей эффект непосредственно свя-
зан с воздействием на данный 
механизм. Кроме того, в двойном 
слепом плацебоконтролируемом 
исследовании, в котором изуча-
лось влияние моксонидина на 
чувствительность к инсулину с 
применением техники контроли-
руемой гликемии, было установ-
лено, что Физиотенз улучшает 
инсулинопосредованное посту-
пление глюкозы в ткани у боль-
ных АГ и ожирением [21].
Одним из наиболее крупных ис-
следований, посвященных изуче-
нию долгосрочной безопасности и 
эффективности моксонидина (Фи-
зиотенз), назначаемого с целью 
снижения артериального давле-
ния пациентам с АГ и МС, яв-
ляется многоцентровое между-
народное исследование MERSY 
(Moxonidine Efficacy on blood 
pressure Reduction revealed in a 
metabolic SYndrome population). 
В исследовании принимали уча-
стие мужчины и женщины с при-
знаками абдоминального ожи-
рения и АГ от 1 до 3 степени. 
Женщины в постменопаузе были 
выделены в отдельную группу. 
Причем на момент включения в 
исследование женщины в постме-
нопаузе достоверно отличались от 
пациенток с сохранной менстру-
альной функцией более высоким 
уровнем САД, пульсового артери-
ального давления (ПАД), ЧСС и 
ОХС. Пациентам, не получавшим 
лечения до включения в исследо-
вание, был назначен Физиотенз. 
Тем пациентам, у кого целевой 
уровень АД не был достигнут не-
смотря на прием антигипертен-
зивных препаратов в виде моно- 
или комбинированной терапии, в 
дополнение назначали Физиотенз 
в дозировке 0,2 мг/сут (33,3%), 
0,4 мг/сут (66,3%) и 0,8 мг/сут (0,4%). 
На монотерапии Физиотензом на-
ходились только 19% больных. 
В результате проводимого лечения 
уровень САД снизился в среднем 
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на 28,3 ± 14,0 мм рт. ст. (р < 0,0001), 
ДАД – на 15,1 ± 9,62 мм рт. ст. 
(р < 0,0001), ПАД – на 13,21 ± 1,8 
мм рт. ст. (р < 0,0001), ЧСС – на 7,94 ± 
8,6 уд/мин (р < 0,0001) (рис. 1). 
Показательно, что на фоне ле-
чения Физиотензом отмечалось 
также снижение массы тела в 
среднем на 3,56 ± 7,6 кг (р = 0,01), 
ИМТ – на 1,26 ± 2,9 (р = 0,009), а 
ОТ уменьшился в среднем на 3,4 
± 5,6 см (р = 0,004) (рис. 2).
На фоне терапии Физиотензом в 
общей группе больных улучши-
лись лабораторные показатели: 
значимо снизился уровень глю-
козы крови натощак – на 1,09 ± 
1,69 ммоль/л, ОХС – на 1,02 ± 1,15 
ммоль/л (р < 0,0001), ХС ЛПНП – 
на 0,84 ± 1,17 ммоль/л (р = 0,0003), 
ТГ – на 0,59 ± 1,15 ммоль/л 
(р < 0,0001), уровень ХС ЛПВП 
повысился на 0,16 ± 0,42 ммоль/л 
(р < 0,005) (рис. 3).

У женщин в постменопаузе ди-
намика исследуемых показателей 
была аналогичной. Таким обра-
зом, в общей группе пациентов 
статистически достоверно улуч-
шились все исследуемые пока-
затели. Примечательно, что при 
исследовании межгрупповых раз-
личий у женщин с менопаузой и 
без нее абсолютные изменения 
показателей были отмечены толь-
ко в отношении уровня ТГ – его 
снижение ощутимо превалирова-
ло в группе больных с сохранной 
менструальной функцией [22]. 
Положительное влияние на чув-
ствительность адипоцитов к 
инсулину было показано в ла-
бораторных условиях в работе 
Z. Sun и соавт., которые оценива-
ли динамику ответа на введенный 
инсулин у крыс с искусствен-
но вызванной гипертензией и у 
крыс с искусственно вызванной 

гипертензией на фоне ожирения. 
Был продемонстрирован более 
выраженный эффект именно во 
второй группе исследуемых жи-
вотных при длительном приме-
нении моксонидина, в то время 
как кратко срочное применение 
моксонидина у крыс со спонтан-
ной гипертензией без ожирения 
не дало подобного результата [23].
Однако несмотря на множество 
проведенных исследований, под-
тверждающих позитивное влия-
ние моксонидина на показатели 
углеводного обмена, группой 
польских ученых было выявле-
но отсутствие данного эффекта; 
также в данной работе не было 
выявлено уменьшения уровня 
маркеров воспаления (YKL-40) 
и эндотелиальной дисфункции 
(ЭД) и мочевой кислоты. В то же 
время были отмечены удовлетво-
рительный антигипертензивный 
эффект моксонидина и его бла-
готворное влияние на липидный 
профиль [24]. В противополож-
ность результатам данного иссле-
дования целесообразно привести 
результаты, полученные другой 
группой исследователей, изучав-
ших влияние на уровень чувстви-
тельного маркера воспаления на 
фоне терапии моксонидином в 
сравнении с терапией атеноло-
лом у женщин в постменопаузе, 
страдающих избыточным весом и 
диастолической формой АГ. Уро-
вень TNF-α на фоне терапии мок-
сонидином значимо снижался, в 
то время как на фоне приема ате-
нолола отмечалось его повыше-
ние. Что касается адипонектина, 
его уровень ощутимо снижался в 
группе пациенток, принимавших 
атенолол, в группе моксонидина 
его концентрация оставалась не-
изменной. Таким образом, был 
продемонстрирован противовос-
палительный эффект моксони-
дина без какого-либо влияния на 
протективные свойства адипо-
нектина [25].
Некоторые расхождения в лите-
ратурных данных имеются от-
носительно влияния на уровень 
ренина. В то время как в значи-
тельном количестве работ была 
показана способность моксониди-
на снижать значения данного по-
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казателя, в рандомизированном 
открытом исследовании с парал-
лельными группами с участием 
40 пациентов с АГ и ожирением, 
проведенном на базе клиники по 
лечению АГ в Рио-де-Жанейро, 
после 2-недельной терапии мок-
сонидином уровень активности 
ренина и альдостерона оставался 
прежним. Но это исследование 
наглядно продемонстрировало 
эффективность моксонидина в 
отношении подавления актив-
ности СНС. Наблюдалось сни-
жение уровней адреналина в ар-
териальной плазме в состоянии 
покоя, что авторы объясняют 
высоким сродством моксонидина 
к I1-имидазолиновым участкам 
на мембранах хромаффинных 
клеток мозгового вещества над-
почечников. Значительное сни-
жение уровней норадреналина в 
положении стоя на фоне приема 
моксонидина подтверждает эф-
фективность препарата в услови-
ях гиперактивности СНС. В поль-
зу этого свидетельствуют также 
исследования, показавшие, что 
уровни норадреналина достовер-
но снижались только у пациентов, 
отвечающих на терапию моксо-
нидином, в отличие от пациентов 
с неэффективным контролем АД. 
Интересным наблюдением в дан-
ной работе явилось то, что через 
24 недели терапии моксонидином 
отмечалось снижение уровней 
лептина в плазме. Следует отме-
тить, что масса тела пациентов на 
протяжении всего периода лече-
ния оставалась неизменной [26]. 
Характерным проявлением по-
ражения органов-мишеней при 
МС является гипертрофия левого 
желудочка (ГЛЖ). Важную роль 
в развитии ГЛЖ играют гемоди-
намические и нейрогуморальные 
механизмы. Последние включают 
стимулирующие рост кардиомио-
цитов эффекты норадреналина и 
ангиотензина II, а также усиление 
процессов фиброзирования мио-
карда под влиянием компонетов 
РААС, как циркулирующей, так и 
тканевой, – ангиотензина II и аль-
достерона [27].
У пациентов с эссенциальной АГ, 
как при нормальной, так и при 
нарушенной толерантности к 

глюкозе, а также при наличии СД, 
существуют значимые (независи-
мые от уровней АД) корреляции 
между уровнями инсулина и ин-
сулиноподобного фактора роста-1 
(ILGF-1) с одной стороны, и значе-
ниями массы миокарда (ММ) ЛЖ – 
с другой. В связи с этим пред-
ставляется вполне объяснимым 
тот факт, что у пациентов с АГ на 
фоне МС и СД гипертрофия ле-
вого желудочка (ГЛЖ) более вы-
ражена, чем у пациентов с АГ на 
фоне неизмененного углеводного 
обмена [28–29].
ГЛЖ является дезадаптивным 
процессом, увеличивающим риск 
сердечно-сосудистых осложне-
ний (ССО). Для моксонидина в 
ряде работ описаны эффекты, 
связанные не только со сниже-
нием АД за счет центрального 
механизма подавления симпа-
тической активности. Описано 
прямое действие на сердце, вы-
ражающееся в индукции пред-
сердного натрийуретического 
гормона (ПНУГ), обладающего 
вазодилатирующим и антиги-
пертрофическим действием. 
В одном из исследований поми-
мо антигипертензивного эффек-
та была продемонстрирована 
регрессия ГЛЖ, выраженность 
которой напрямую зависела как 
от продолжительности лечения, 
так и от дозировки моксонидина. 
Причем более ощутимое сниже-
ние выраженности ГЛЖ отмеча-
лось при нормализации массы 
тела. На фоне применения мок-
сонидина отмечалось снижение 
содержания и продукции ДНК в 
миокарде, транзиторно, но зна-
чимо повышалась фрагментация 

ДНК уже на первой неделе при-
ема моксонидина. Интересно, 
что через 4 недели приема моксо-
нидина высокие доза препарата 
снижали активность апоптоти-
ческого белка Вах, а стимуляция 
антиапоптотического белка Bcl-2 
происходила независимо от дози-
ровки. Таким образом, была про-
демонстрирована способность 
моксонидина влиять на ГЛЖ по-
средством модуляции динамики 
ДНК миокарда [30].
H. Aceros и соавт. провели иссле-
дование механизмов регрессии 
ГЛЖ. Была продемонстрирована 
способность моксонидина в суб-
гипотензивной дозировке (100 
мкг/сут) снижать ЧСС, улучшать 
глобальную функцию сердца, ре-
дуцировать депозиты коллагена 
в строме миокарда, вызывать ре-
грессию ГЛЖ, ингибировать фос-
форилирование Akt и p38 MAPK, 
ослаблять активность циркули-
рующих и тканевых кардиальных 
цитокинов. Прием моксонидина в 
среднетерапевтической дозиров-
ке (0,4 мг/сут) сопровождался ана-
логичной динамикой исследован-
ных параметров, однако не более 
выраженной, чем в первой группе 
исследованных. Отличие состоя-
ло главным образом в выражен-
ности гипотензивного эффекта. 
In vitro моксонидин подавлял ин-
дуцированную норэпинефрином 
гибель кардиомиоцитов (КМЦ), 
однако повышал гибель фибро-
бластов посредством влияния на 
имидазолиновые рецепторы и 
уровень Akt and p38 MAPK [31].
В развитии АГ одну из ключевых 
ролей играет эндотелиальная 
дисфункция (ЭД), наиболее зна-
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чительным проявлением кото-
рой является снижение синтеза 
эндотелием вазодилатирующих 
факторов. Наряду с этим нарас-
тает роль вазоконстрикторов – 
ангиотензина II и эндотелина-1 
(ЭТ-1). Данные изменения приво-
дят к ремоделированию артерий 
в виде пролиферации ГМК и раз-
вития фибротических изменений, 
в результате чего отмечается рост 
общего периферического сосуди-
стого сопротивления (ОПСС) и 
развитие собственно АГ [32]. 
Помимо этого, ЭД создает благо-
приятные условия для развития 
атеросклероза за счет увеличе-
ния проницаемости сосудистой 
стенки для атерогенных липи-
дов, а также провоцирует нару-
шения в системе фибринолиза, 
что является характерным ком-
понентом МС [32]. Помимо АГ, 
ЭД является важным звеном па-
тогенеза таких заболеваний (и 
их осложнений) как СД, ИБС, 
ХСН, атеросклероз, риск возник-
новения которых у пациентов с 
избыточной массой тела крайне 
высок. Так, в уже упомянутом ис-
следовании MERSY гипертрофия 
миокарда левого желудочка была 
выявлена у 75,4% пациентов, СД – 
у 51,7%, ИБС – у 33,1%, атероскле-
роз – у 21,0%, острые наруше-
ния мозгового кровообращения 
(ОНМК) в анамнезе – у 12,1%, 
хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) – у 7,7%, диабе-
тическая нефропатия – у 7,3%, 
перенесенный инфаркт миокар-
да – у 6,6%, хроническая почеч-
ная недостаточность (ХПН) – у 
0,7% [22]. Инициирующую роль 
в формировании ЭД у больных с 
нарушенным углеводным обме-
ном отводят накоплению конеч-
ных продуктов гликозилирова-
ния белков в субэндотелиальном 
пространстве и активации сво-
боднорадикальных процессов с 
увеличением продукции супе-
роксиданионов, которые оказы-
вают непосредственное действие 
на тонус ГМК, а также облада-
ют способностью связывать и 
инактивировать оксид азота [33]. 
Конечные продукты гликозили-
рования являются самостоятель-
ными атерогенными факторами, 

поскольку способствуют повы-
шению проницаемости эндоте-
лия, усилению адгезии клеток 
крови, активации хемотаксиса 
моноцитов/макрофагов в арте-
риальную стенку, пролифера-
ции гладкомышечных клеток. 
В исследовании А.С. Аметова и 
соавт. было показано, что прием 
моксонидина благотворно отра-
жается на функции эндотелия: 
эндотелийзависимая вазодилата-
ция (ЭЗВД) через 16 недель тера-
пии достоверно возросла с 4,86 ± 
5,08% до 8,72 ± 3,72% (р < 0,001). 
ЭЗВД нормализовалась, по дан-
ным пробы с реактивной гипе-
ремией, у 30,76%, улучшение от-
мечено у 34,61% пациентов [33]. 
Участие моксонидина в развитии 
гипотензии и дилятации арте-
рий было продемонстрировано 
в исследовании, проведенном 
сотрудниками отдела физиоло-
гии университета в Сан-Пауло. 
Предварительное введение инги-
битора NO-синтазы предотвра-
щало развитие гипотензии, вы-
званной введением моксонидина. 
Введение моксонидина лабора-
торным моделям редуцировало 
резистентность мезентериаль-
ных, почечных и бедренных ар-
терий у нормотензивных крыс и 
у животных с искусственно вы-
званной гипертензией. Причем в 
тех случаях, когда проводилась 
предварительная подготовка ин-
гибитором NO-синтазы, выше-
описанный эффект моксонидина 
не наблюдался. Таким образом, 
было доказано, что моксонидин 
способен индуцировать вазоди-
латацию и гипотензию опосредо-
ванно через оксид азота [34].
Маркером системной дисфунк-
ции эндотелия и независи-
мым предиктором сердечно-
с о с у д и с т ы х  о с л о ж н е н и й 
является микроальбуминурия. 
В ряде исследований была про-
демонстрирована способность 
моксонидина снижать выражен-
ность альбуминурии [35–36]. Так, 
в одном исследовании было вы-
явлено снижение уровня микро-
альбуминурии на фоне терапии 
моксонидином. 15 больных СД 
2 типа с микроальбуминурией 
были рандомизированы на груп-

пы, получающие либо моксони-
дин (0,4 мг/сут), либо плацебо. 
Экскреция альбумина снизилась 
только в группе больных, полу-
чавших активное лечение [37].
Способность моксонидина уси-
ливать экскреторную функцию 
почек через индукцию диуреза 
и натриуреза посредством ак-
тивации центральных имидазо-
линовых рецепторов была про-
демонстрирована, в частности, 
в исследовании C.A. de Andrade 
и соавт. В их работе было также 
показано, что дилятация по-
чечных артерий в большей 
степени определяется воздей-
ствием на центральные альфа-1-
адренорецепторы метилнорадре-
налина [38].
Таким образом, можно говорить о 
многоплановых эффектах моксо-
нидина, обусловленных как непо-
средственным влиянием на ОПСС 
через активацию центральных 
имидазолиновых рецепторов, так 
и его дополнительными эффек-
тами: способностью снижать вы-
раженность таких процессов, как 
воспаление, ЭД, ремоделирование 
миокарда левого желудочка, ми-
кроальбуминурии. Несомненным 
является позитивное воздействие 
данного препарата на показатели 
липидного и углеводного обмена, 
главным образом, речь идет о сни-
жении ИР – ключевого компонен-
та МС. Моксонидин (Физиотенз), 
безусловно, зарекомендовал себя 
как эффективный антигипертен-
зивный препарат, назначаемый 
в том числе и в качестве моноте-
рапии. Однако пациентам с МС, 
которые относятся к группе высо-
кого и очень высокого риска, со-
гласно Рекомендациям по диагно-
стике, профилактике и лечению 
АГ, разработанным экспертами 
ВНОК (2008), уже на старте лече-
ния показано назначение комби-
нированной антигипертензивной 
терапии. С этой точки зрения 
применение агониста централь-
ных имидазолиновых рецепторов 
Физиотенза имеет значительные 
преимущества, связанные с его 
способностью нивелировать не-
желательные эффекты антиги-
пертензивных препаратов других 
классов.  
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