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етаболический  синдром 
(МС) как совокупность на-
рушений обмена веществ и 

связанные  с  ним  патологические 
проявления (  атерогенная дислипи-
демия, инсулинорезистентность,  ги-
персимпатикотония,  артериальная 
гипертензия, абдоминальное ожире-
ние,  эндотелиальная  дисфункция, 
повышение  коагуляционных 
свойств  крови)  признаны  фактора-
ми риска развития атеросклеротиче-
ских  болезней  и  сердечно-сосуди-
стой  смертности  [1,  2].  Распростра-
ненность  МС среди взрослого насе-
ления  достигает  23-24%,  причем  в 
возрасте до 49 лет он чаще выявляет-
ся у мужчин, а в возрасте свыше 70 
лет - у женщин [3, 4]. Эти наблюде-
ния дали основание рассматривать, 
наряду с другими факторами,  роль 
менопаузы  в  развитии  МС.  В  1997 
году  был  выделен  менопаузальный 
метаболический синдром (ММС) как 
вид МС, в основе развития которого 
лежит  дефицит  эстрогенов  [5,  6]. 
Сложность  патогенеза  предопреде-
лила  многофакторность  терапевти-
ческой  тактики  при  ММС.  Можно 
согласиться  с  тем,  что  для  профи-

М лактики  и  лечения  сосудистых 
осложнений  перспективна  прежде 
всего  эффективная  гипотензивная 
терапия  [6].  В  этом  плане  привле-
кают  внимание  агонисты  имидазо-
линовых  рецепторов,  которые  сни-
жают  повышенную  симпатическую 
активность, обладают антигипертен-
зивным  действием  и  не  оказывают 
отрицательного влияния на углевод-
ный и липидный обмены. К препа-
ратам этой группы относится моксо-
нидин (Физиотенз), Solvay Pharma.

Цель исследования:

-изучить  влияние  длительного 
применения моксонидина (Физиоте-
за)  на  артериальную  гипертензию, 
показатели липидного и углеводно-
го  обмена,  вегетативную  дисфунк-
цию, психоэмоциональный статус – 
на факторы риска атеросклеротиче-
ских болезней у женщин с ММС.

Материал и методы

Анализировались  результаты  на-
блюдения 32 женщин в возрасте от 
45 до 68 лет (58,3±2,3  лет),  страдаю-

щих мягкой и умеренной артериаль-
ной гипертензией (АГ)  II стадаии в 
сочетании с ММС. Средняя длитель-
ность АГ - 8,2±1,4 лет. У всех женщин 
имелись проявления климактериче-
ского  синдрома.  При  диагностике 
МС  учитывались  критерии,  реко-
мендованные Национальным инсти-
тутом здоровья США (АТР  III ) [7] : 
абдоминальное  ожирение,  окруж-
ность талии > 88 см, уровень тригли-
церидов > 1,7 ммоль/л, уровень ли-
попротеинов  высокой  плотности 
(ЛВП)  <  1,29  ммоль/л,  содержание 
глюкозы  в  крови  натощак  >  6,1 
ммоль/л, систолическое АД ≥ 135 мм 
рт.ст.,  диастолическое  АД  ≥  85  мм 
рт.ст. В качестве дополнительной ха-
рактеристики  ожирения  применял-
ся индекс массы тела Кетле ≥ 26 кг/ 
(м)².

До начала исследования в течение 
недели пациенты не получали гипо-
тензивных препаратов, проводились 
антропометрические  измерения, 
клиническое обследование, офисное 
определение  АД  (по  Короткову), 
электрокардиография,  велоэргомет-
рия,  биохимические  исследования: 
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общий холестерин (ОХ), холестерин 
липидов высокой плотности (Х ЛВП) 
и  низкой  плотности  (Х  ЛНП),  три-
глицеридов,  содержание  глюкозы  в 
крови натощак и после нагрузки 75 г 
глюкозы [8].  Для оценки  состояния 
вегетативной  нервной  системы  ис-
пользовался  индекс  Вейля.  Степень 
тяжести климактерического синдро-
ма (КС) определяли по индексу Куп-
пермана на основании учета вазомо-
торных  и  общих  реакций  (количе-
ство  «приливов»,  их  выраженность, 
потливость и др.).  КС легкой степе-
ни определен у 10 (31,2%) женщин, 
средней степени – у 18 (56,3%), тяже-
лой степени – у 4 (12,5%). Избыточ-
ная  масса  тела  отмечена  у  28  жен-
щин  (на  12-33%)  по  индексу  Кетле 
При определении «качества жизни» 
учитывались  самочувствие,  актив-
ность,  настроение.  Все  пациенты 
проходили обучение с  целью опти-
мизации образа жизни (повышение 
физической активности,  низкоколо-
рийная  диета),  освоения  методики 
самоконтроля  и  регистрации  ре-
зультатов в дневнике.  Лечение мок-
сонидином  (М)  продолжалось  в 
течение 6 месяцев в условиях стаци-
онара и амбулаторно. В течение пер-
вых 2-6 недель индивидуализирова-
лась доза препарата. Начальная доза 
М составляла 0,2 мг /сутки. При от-
сутствии  гипотензивного  эффекта 
дозу  увеличивали  до  0,4  мг/сутки, 
ориентируясь  на  достижение  ста-
бильного  целевого  результата 
(АД<140/90 мм рт. ст.). Данные кли-
нических  и  инструментальных  ис-
следований  анализировались  через 
1, 3 и 6 месяцев. Биохимические ис-
следования повторялись через 3 и 6 
месяцев.  Статистически  обработан-
ные результаты представлеы в виде 
М±m.  Достоверным  считали  значе-
ния  при  p<  0.05  (по  критериям 
Стьюдента).

Результаты и обсуждение

Исходные  данные  АД составляли 
161,2 / 98,4 мм рт. ст. (табл. 1). Через 
месяц систолическое АД (АДС) сни-
зилось на 10,5%, через 3 месяца – на 
16,7%,  через  6  –  на  17,8% (р<  0,05). 
Диастолическое АД (АДД) в эти же 
сроки  снизилось  соответственно  на 
11,0%,  13,5%,  15,2%  (р<0.05).  При 
этом снижение  не  менее  чем на  10 
мм  рт.  ст.  АДС  было  у  18  человек 
(56,2%) и АДД – у 9 человек (28,1%). 
Нормализировалось  через  месяц 
АДС у 10 человек, АДД – у 11, через 
3 месяца соответственно -  у 21 и 17 
человек, через 6 месяцев и систоли-
ческое и диастолическое АД норма-
лизовалось у 26 человек (81,2%). Чис-
ло  сердечных  сокращений  (ЧСС) 
при  этом  существенно  не  изменя-
лось.

Наши наблюдения показали хоро-
ший гипотензивный эффект М, что 
согласуется с данными других иссле-
дований,  проведенных  как  у  жен-
щин  с  эстрогенной  недостаточно-
стью

[9,10], так и в смешанных группах, 
где гормональный фактор не учиты-
вался [11-15.] . Механизм гипотензии 
связывается со  снижением симпато-
адреналовой  гиперактивности,  се-
креции катехоламинов, ренина, аль-
достерона, снижением тонуса пери-
ферических артерий [6, 16]. Эффек-
тивность М в лечении АГ сопостави-
ма  с  таковой  современных  антиги-
пертензивных  препаратов  первой 
линии (ИАПФ,  блокаторов бета-ад-
ренорецепторов и кальциевых кана-
лов)  [18,  19],  независимо  от  уровя 
эстрагенной активности.

Имидозолиновые агонисты не от-
носятся  к  препаратам,  негативно 
влияющим на метаболические  про-

цессы [9, 14, 17]. Этот факт подтвер-
ждается  и  в  наших  исследованиях 
(табл.2).  Динамика  общего  холесте-
рина, холестерина ЛНП, ТГ была не-
существенной. В то же время содер-
жание холестерина ЛВП в результа-
те 6-ти месячного лечения достовер-
но повышалось (на 15%). Тенденция 
к нормализации липидного спектра 
при лечении М отмечалась и ранее 
как  у  женщин  с  ММС,  так  и  при 
других состояниях [9, 14, 17]. По на-
шим данным М не влиял на уровень 
гликемии натощак. Его положитель-
ное  действие  на  углеводный  обмен 
проявлялось спустя 6 месяцев досто-
верным  снижением  содержания 
глюкозы в крови через 2 часа после 
нагрузки  (на  17,48%).  Нормализую-
щее  влияние  М на  углеводный  об-
мен было установлено и в других ис-
следованиях [17, 19]. Наростание то-
лерантности к глюкозе под влияни-
ем  агонистов  имидазолиновых  ре-
цепторов  объясняется  снижением 
симпатической  гиперактивности  и 
связанной с ним снижением инсули-
норезистенти за счет повышения ре-
цепции  инсулина  в  мышцах,  пече-
ни,  а  также  за  счет  увеличения  се-
креции  инсулина  бета-клетками 
поджелудочной железы [19, 20]. 

По нашим данным снижение сим-
патической  гиперактивности  при 
лечении  М  сказалось  и  на  частоте 
электрокардиографической  реги-
страции наджелудочковой экстраси-
столии. Если в начале лечения такая 
аритмия была у 11 женщин, то спу-
стя  6  месяцев  она  обнаруживалась 
только у 5.  Других изменений ЭКГ 
за  время  лечения  не  наблюдалось. 
Увеличение  толерантности  к физи-
ческой нагрузке по данным велоэр-
гометрии на 25 - 50 кгм/мин отмеча-
лось у 7 женщин (21,9%).. Мало изме-
нялись в процессе лечения и антро-
пометрические показатели - индекс 
массы тела снижался только у 6 жен-
щин (18,7%) с 34,3±1,1 до 29,8±1,2. По 
группе  в  целом  изменения  толе-
рантности  к  физической  нагрузке, 
массы тела оказались недостоверны-
ми и не подтвердили имеющиеся в 
литературе  сведения  о  снижении 
массы тела при лечении М [17]. 

Табл. 1.
Динамка АДС, АДД и ЧСС при лечении моксонидином (Физиотензом)

Показатели Длительность лечения
До лечения 1  мес D% 3 мес D% 6 мес D%

АДС. мм рт. ст 161,2*2,71 144,3±2,32 * -10,5 134,3±2,01 * -16,7 132,5 ±2,13* -17,8
АДД мм рт. ст 98,4±1,62 87,5±1,52 * -11,0 85,1±1,43 * -13,5 83,4±1,71 * - 15,2

ЧСС в мин 74,8 ±2,51 73,7±2,72 -3,4 73,4±2,72 -4,7 72,5±2,2 -7,2
Примечание к табл. 1 и 2: *- достоверное различие по D% - различие величин   по сравнению с исходной величиной (р< 0,05), 
M±m,n=32

Табл. 2
Динамика метаболических показателей 

Показатели До лечения 3 мес. D% 6 мес D%
ОХ, м моль/л 5,62±0

?
26 5,60±0,30 -0,35 5,58±0,31 -0,71

X ЛНП, м моль/л 3,43±0,12 3,35±0,09 -2,33 3,31+0,13 -3,49
X ЛВП, м моль/л 1,20±0,03 Ц27±0,04 + 5,83 1,38±0,03 + 15,0*

ТГ, м моль/л 1,86+0,15 1,77+0,20 -4,83 1,80+0,21 -3,22
Глюкоза крови натощак, м моль/л 6,31+0,23 6,25+026 - 1,66 6,22+0,25 -1,48

Через 2 ч п/н, м моль/л 8,24±0,19 7
?
82±0,28 - 5,09 7,68±0Д8 - 17,48*

Индекс Кетле, кг/(м)2 31,4±2,12 30,8±2.01 -0.19 30,6±1,95 -0.25
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Вместе с тем за время лечения М 
отмечалась  положительная  динами-
ка общего состояния женщин. Наря-
ду с нормализацией АД и исчезнове-
нием  клинических  проявлений  ги-
пертензии достоверно  уменьшалась 
выраженность  климактерического 
синдрома:  снизилась  частота  «при-
ливов»,  интенсивность  потливости, 
прекратилась  головная  боль,  кар-
диалгия,  улучшился  психоэмоцио-
нальный статус. С 10 до 21 увеличи-
лось число женщин с легким течени-
ем  КС  (  за  счет  более  тяжелых 
форм),  индекс Куппермана снизил-
ся  с  33,8±1,2  до  22,4±1,1  (Р<  0,05). 
Уменьшились  проявления  вегета-
тивной дисфункции - индекс Вейля 
снизился  с  43,3±  2,2  до  26,1±0,9  (Р< 
0,05).  Повысилось  «качество жизни» 
на  1,28  балла  (р<0,05).  Заслуживает 
особого  внимания  благоприятное 
влияние М на течение климакса, об-
щее состояние, эмоциональную сфе-
ру и уровень жизни пациентов, что 
позволяет отдать предпочтение аго-
нистам имидазолиновых рецепторов 
при  построении  программы  лече-
ния  женщин  в  климактерическом 
периоде для достижения более высо-
кого результата [9, 11]. Приведенные 
факты  свидетельствуют  о  позитив-
ном влиянии М при длительном ле-
чении  на  патогенетические  компо-
ненты  ММС,  являющиеся  фактора-
ми  риска  атеросклеротических  бо-
лезней.

Программа  лечения  была  выпол-
нена  у  всех  32  женщин.  Моно-
терапия  М  проводилась  у  28  чело-
век, у 4 (12,5%) – М временно на чет-
вертом-шестом месяце лечения c це-
лью  усиления  гипотензивного  дей-
ствияв комбинировался с индопами-
дом (2,5 мг/сутки). К концу лечения 
суточная доза М у 15 человек (46,8%) 
была 0,2 мг и у 17 (53,2%) – 0,4 мг. От-
мечена хорошая периносимость пре-
парата у 27 (84,4%) человек.  Побоч-
ные явления наблюдались при дозе 
0,4  мг/сутки  только  у  5  женщин 
(15,6%)  –  головная  боль,  сухость  во 
рту. Коррекция достигалась времен-
ным снижением дозы до 0,2 мг/сут-
ки, лечение не прерывалось.

Выводы

1.  Агонист  имидазолиновых  ре-
цепторов  моксонидин  (Физиотенз) 
при 6-ти месячном лечении женщин 
с  менопаузальным  метаболическим 
синдромом  снижает  суммарный 
риск сердечно-сосудистых заболева-
ний  за  счет  нормализации  АД  (у 
81,2% пациентов), позитивного влия-
ния на липидный и углеводный об-
мены (повышение холестерина ЛВП 
на 15% , снижение гликемии через 2 
часа  после  нагрузки  глюкозой  на 
17,48%), снижения уровня вегетатив-
ной дисфункции.

2. Моксонидин (Физиотенз) благо-
приятно влияет на течение климак-
терического синдрома, улучшает ка-
чество жизни пациентов.

3. В процессе длительного лечения 
моксонидин  (Физиотенз)  хорошо 
переносят 84,4% и удовлетворитель-
но – 15,6% пациентов.
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Моксонидин (Физиотенз) - засіб зниження сумарного риску 
захвоювань серцево-судинної системи при менопаузальном 
метаболічном синдромі 
А.А.Сюрин, Н.С.Кузнецов, Е.П.Смуглов

У статті  показано,  що агоніст  імидазолінових  рецепторів  моксонидин  (Фізіотенз) 
при 6-ти місячному лікуванні  жінок із менопаузальним метаболічним синдромом 
знижує сумарний ризик серцево-судинних захворювань за рахунок нормалізації ар-
теріального тиску, позитивного впливу на ліпидний і вуглеводний обмін , знижен-
ня рівня вегетативної дисфункції. Моксонидин доюре ввпливає на перебіг климак-
теричного синдрому, покращує якість життя и добре переноситься пацієнтами

Moxonidine as  a tool for decreasing of summary cardiac diseases 
risc in menopausal methabolic syndrome
A.A. Syurin, N.S. Kuznetsov, E.P. Smuglov

The article regards questions of 6-month usage of moxonidine as tool for treatment  of 
menopausal  methabolic  syndrome patients.  It shows the decrease of summary cardiac 
diseases risc in these patients.
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