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Резюме
В обзоре представлен подробный анализ антигипертензивного действия симпатолитика II поколения моксонидина 

(физиотенз). Избирательно взаимодействуя с имидазолиновыми I1-рецепторами, расположенными в стволе мозга, 
моксонидин уменьшает симпатическую активность, вызывая снижение периферического сосудистого сопротивле-
ния, что приводит к достоверному снижению систолического и диастолического артериального давления. Показана 
эффективность и безопасность препарата как для купирования неосложненных гипертонических кризов, так и для 
длительного лечения артериальной гипертензии. Подтверждена целесообразность применения моксонидина у па-
циентов с артериальной гипертензией в сочетании с сахарным диабетом, метаболическим синдромом, хронической 
обструктивной болезнью легких. Моксонидин хорошо переносится, биодоступность при приеме внутрь достигает 
90 %, при этом у препарата отсутствуют гипотензивные эффекты «первой дозы» и синдром рикошета.
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Abstract
The review presents detailed analysis of antihypertensive effect of moxonidine — II generation sympatholytic. Due to 

selective interaction with imidazoline I1-receptors moxonidine diminishes sympathetic activity causing decrease of peripheral 
vascular resistance. This leads to signifi cant systolic and diastolic blood pressure reduction. The drug was shown to be 
effective and safe in both management of uncomplicated hypertensive crises and long-term treatment of arterial hypertension. 
Moxonidine benefi ts in treatment of hypertensive patients with diabetes mellitus, metabolic syndrome, chronic obstructive 
pulmonary disease have been also proven. Moxonidine is well tolerated; its bioavailability after oral intake reaches 90 %. 
It produces neither hypotensive «fi rst dose» nor rebound effects.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются 

основной причиной смертности населения во многих 
экономически развитых странах мира. Одним из наи-
более значимых факторов, влияющих на развитие и 
прогрессирование ССЗ, является артериальная гипер-
тензия (АГ), которая существенно ухудшает прогноз 
жизни пациентов. АГ — одна из наиболее актуальных 
медико-социальных проблем не только в России, но и в 
мире. Продолжающееся увеличение распространенности 
АГ и отсутствие адекватного лечения приводят к повы-
шению частоты гипертонических кризов, являющихся 
опасными осложнениями АГ. При этом в нашей стране 
сохраняется устойчивая тенденция неуклонного роста 
числа вызовов бригад скорой медицинской помощи по 
поводу гипертонических кризов [1–4]. Так, в целом по 
Российской Федерации за последние годы число вызовов 
бригад скорой медицинской помощи по поводу гиперто-
нических кризов (ГК) увеличилось в среднем в 1,5 раза, 
составляя до 20 % всех причин вызовов (4,5 %), а общее 
число вызовов за год доходит до 50 млн [5–7].

Оказание эффективной и безопасной неотложной те-
рапии пациентам с гипертоническими кризами остается 
актуальной проблемой, требующей постоянного анализа 
и усовершенствования. В связи с появлением новых анти-
гипертензивных препаратов и результатов рандомизиро-
ванных многоцентровых исследований внедрение их в 
практику, несомненно, будет способствовать улучшению 
прогноза и качества жизни пациентов с АГ. 

Рациональная лечебно-диагностическая тактика при 
гипертонических кризах должна учитывать особенности 
клинической картины, характер возможных осложнений 
со стороны органов-мишеней, а также весьма важный 
аспект оказания неотложной помощи — наличие сопут-
ствующих заболеваний [8]. Так, в Докладе Объединен-
ного национального комитета по диагностике, обследо-
ванию и лечению повышенного артериального давления 
(АД) подчеркнута целесообразность выделения особых 
групп пациентов с такими сопутствующими состояния-
ми, как сахарный диабет, метаболический синдром, к 
которым требуется специальный подход [9]. При этом 
необходимо учитывать, что за последние десятилетия 
практически во всех странах, в том числе и в России, 
растет число пациентов, у которых АГ протекает на фоне 
неблагоприятных метаболических изменений, в частно-
сти нарушений углеводного и липидного обмена. 

Сочетание АГ и сопутствующих заболеваний зна-
чительно повышает требования к медикаментозной 
терапии, которая в этих условиях, устраняя один из 

компонентов сложного патологического процесса, не 
должна усиливать действие другого. 

К сожалению, ряд антигипертензивных препаратов, 
эффективно снижая АД, может оказывать неблагопри-
ятное метаболическое действие, тем самым нивелируя 
их положительные качества. 

В связи с ведущей ролью симпатической гиперактив-
ности в развитии гипертонических кризов в последнее 
время в клиническую практику активно внедряются пре-
параты центрального действия или симпатолитики ново-
го поколения, такие как моксонидин и рилменидин. Эти 
препараты, являющиеся избирательными агонистами 
I1-имидазолиновых рецепторов, были включены в список 
препаратов первой линии для лечения АГ [10]. 

Антигипертензивные препараты центрального 
действия

Препараты центрального действия снижают АД, 
оказывая избирательное действие на вазомоторные цен-
тры продолговатого мозга, обеспечивающие регуляцию 
симпатического тонуса [11–13]. Свое начало эта фарма-
кологическая группа берет с метилдопы и клонидина, 
позднее были синтезированы моксонидин (физиотенз) 
и рилменидин. В связи с различиями точек приложения 
и фармакологических эффектов симпатомиметики при-
нято разделять на препараты I поколения, или «старые», 
и препараты II поколения, или «новые».

Как видно из таблицы 1 и рисунка 1, метилдопа оказы-
вает влияние исключительно на альфа2-адренергические 
рецепторы, расположенные на нейронах ядер одиноч-
ного тракта продолговатого мозга. Клонидин является 
смешанным агонистом, так как, наряду со свойством 
активации альфа2-адренорецепторов, обладает также 
способностью к стимуляции I1-имидазолиновых рецеп-
торов, расположенных в вентролатеральных отделах 
продолговатого мозга [14].

Препараты II поколения являются селективными 
агонистами I1-имидазолиновых рецепторов. В отличие 
от «старых» симпатомиметиков новые препараты, в 
особенности моксонидин, обладают низкой аффинно-
стью к альфа2-адренорецепторам в стволе мозга [15, 16]. 
Вследствие этого значительно снижается риск развития 
побочных эффектов, таких как седативное действие и 
сухость во рту.

Избирательность моксонидина к I1-имидазолиновым 
рецепторам примерно в 70 раз превосходит его избира-
тельность по отношению к альфа2-адренорецепторам, 
в то время как рилменидин менее избирателен, а по-

Таблица 1
ТОЧКИ ПРИЛОЖЕНИЯ ЭФФЕКТОВ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНЫХ ПРЕПАРАТОВ ЦЕНТРАЛЬНОГО ДЕЙСТВИЯ

Лекарственный препарат Рецепторы в продолговатом мозге
Метилдопа Альфа2-адренорецепторы

Клонидин Альфа2-адренорецепторы + 
I1-имидазолиновые рецепторы

Моксонидин I1-имидазолиновые рецепторы >> альфа2- адренорецепторы
Рилменидин I1-имидазолиновые рецепторы > альфа2- адренорецепторы
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тому и менее эффективен [17]. Известно также, что 
взаимодействие препаратов центрального действия с 
альфа2-адренорецепторами в зонах мозга ответственно 
за проблемы, связанные с развитием побочных эффек-
тов (седация, депрессия, сухость во рту и другие), и 
характерно для «старых» симпатомиметиков [18–20]. 
В терапевтических дозах моксонидин лишен побочных 
эффектов и вызывает дозозависимое снижение АД без 
развития синдрома отмены и с незначительным измене-
нием частоты сердечных сокращений [21]. Выявлено так-
же снижение уровня ренина в плазме крови и усиление 
натрийуреза, что, вероятно, опосредовано стимуляцией 
имидазолиновых рецепторов почек [22]. 

Моксонидин снижает уровень ренина, ангиотен-
зина II и альдостерона в плазме крови [22]. Данные 
эффекты имеют особое значение, так как уменьшение 
активности ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы (РААС) предупреждает развитие и прогрессирование 
ремоделирования сердца и сосудов. При приеме разовых 
(однократных) пероральных доз моксонидина были по-
лучены результаты, свидетельствующие об улучшении 
диастолической функции левого желудочка, обуслов-

ленные уменьшением конечно-диастолического объема, 
а при длительной терапии достигалось уменьшение 
гипертрофии левого желудочка [23–26]. 

Снижение гиперактивности симпатической нервной 
системы на фоне лечения моксонидином сопровождается 
повышением чувствительности тканей к инсулину, улуч-
шением углеводного и липидного обмена, в частности, 
снижением уровня глюкозы плазмы крови и лептина 
сыворотки крови [27, 28]. Положительное влияние мок-
сонидина на углеводный и липидный обмены делает 
его препаратом выбора для лечения АГ у пациентов, 
страдающих сахарным диабетом и метаболическим 
синдромом. 

По данным многочисленных двойных слепых ран-
домизированных исследований, моксонидин по анти-
гипертензивной эффективности не уступал диуретикам, 
бета-адреноблокаторам, антагонистам кальция и инги-
биторам ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), 
а по переносимости достоверно превосходит прежние 
препараты центрального действия [21, 29–34]. 

Важно отметить стабильность антигипертензивно-
го действия моксонидина — отношение остаточного 

Рисунок 1. Точки приложения и антигипертензивное действие препаратов центрального действия
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снижения АД к максимальному снижению АД; этот 
показатель должен быть не менее 50 %. У моксонидина 
он составляет 70 %.

При применении моксонидина у пациентов с АГ 
наблюдается двойной механизм действия: препарат 
обеспечивает как краткосрочный (в основном за счет 
воздействия на симпатические центры головного мозга), 
так и долгосрочный контроль АД (за счет подавления 
выброса ренина и улучшения экскреторной функции 
почек). Так, разовая пероральная доза моксонидина 
(0,4 мг) вызвала статистически достоверное снижение 
АД в среднем с 176/105 до 158/95 мм рт. ст. [35]. При 
этом антигипертензивное действие препарата сопро-
вождалось снижением исходно повышенного общего 
сосудистого сопротивления с 1695 до 1427 дин. сек/
см5, в то время как сердечный выброс достоверно не 
изменялся (рис. 2).

Выявлена также интересная особенность моксониди-
на: у пациентов с АГ более высокий исходный уровень 
АД ассоциируется с более сильным его снижением. 
В связи с этим перспективным направлением применения 
в клинической практике рассматривается возможность 
купирования моксонидином гипертонических кризов. 
Кроме того, отмечается эффективность и безопасность 
применения моксонидина при АГ и ряде сопутствующих 
заболеваний, таких как хроническая обструктивная бо-
лезнь легких (ХОБЛ), сахарный диабет, метаболический 
синдром и другие. 

Фармакокинетика моксонидина 
При приеме внутрь абсорбция моксонидина из 

желудочно-кишечного тракта составляет 90 % [36]. Мак-
симальная концентрация в плазме крови после однократ-
ного приема 0,2 мг препарата достигается через 60 мин. 
[35, 36]. Биодоступность препарата составляет 88 %. 
Прием пищи не оказывает влияния на фармакокинетику 

моксонидина. Период полувыведения моксонидина и 
метаболитов составляет 2,5 и 5 часов соответственно. 
В течение 24 часов более 90 % препарата выводится 
почками [36]. Антигипертензивный эффект моксонидина 
не зависит от пола и возраста, вместе с тем у пациентов 
пожилого возраста наблюдаются изменения фармако-
кинетики, которые, вероятно, обусловлены сниженной 
метаболической активностью. Однако эти различия не 
являются клинически значимыми [37].

При длительном применении моксонидин не куму-
лируется, в том числе и у больных с почечной недоста-
точностью средней степени тяжести [38]. На поздних 
стадиях у пациентов с терминальной почечной недо-
статочностью (клиренс креатинина менее 10 мг/мин), 
находящихся на гемодиализе, концентрация в плазме 
крови и конечный период полувыведения в плазме кро-
ви (Т1/2) соответственно в 6 и 4 раза оказываются выше, 
чем у пациентов с нормальной функцией почек. У таких 
пациентов дозу препарата следует подбирать индивиду-
ально. Обнадеживающие результаты, подтверждающие 
нефропротективные свойства моксонидина, были полу-
чены J. Radermacher и соавторами (2003). У 601 пациента, 
перенесшего аллотрансплантацию почки, терапия моксо-
нидином приводила к снижению риска недостаточного 
аллотрансплантата на 70 %.

Начальная доза моксонидина составляет 0,2 мг, мак-
симальная разовая доза — 0,4 мг, максимальная суточная 
доза — 0,6 мг (разделенная на 2 приема). Для пациентов 
с почечной недостаточностью с клиренсом креатинина 
30–60 мл/мин и больных, находящихся на гемодиализе, 
начальная разовая доза не должна превышать 0,2 мг, а 
максимальная суточная доза — 0,4 мг [40].

Побочное действие и противопоказания
Побочные эффекты моксонидина включают следую-

щие: 1) со стороны ЦНС — головокружение, головная 

Рисунок 2. Влияние моксонидина на сердечный выброс и общее сосудистое сопротивление 
(по V. Mitrovic et al., 1991)
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боль, сонливость, нарушение сна (в единичных случаях); 
2) со стороны сердечно-сосудистой системы — чрез-
мерное снижение АД, ортостатическая гипотензия (в 
единичных случаях); 3) со стороны пищеварительной 
системы — сухость во рту, тошнота; 4) аллергические 
реакции (кожная сыпь, ангионевротический отек); 5) про-
чие (астения, периферические отеки). 

Побочные эффекты отмечаются редко, как правило, 
слабо выражены и имеют транзиторный характер. 

Противопоказания к назначению моксонидина вклю-
чают синдром слабости синусового узла; выраженную 
брадикардию, возраст до 18 лет (так как эффективность и 
безопасность не установлены в этой возрастной группе), 
повышенную чувствительность к препарату и его ком-
понентам. Клинические данные о негативном влиянии 
моксонидина на течение беременности отсутствуют. 

Следует учитывать возможность развития сонли-
вости и головокружения при назначении моксонидина 
пациентам, занимающимся потенциально опасными 
видами деятельности, требующими повышенной концен-
трации внимания и быстроты психомоторных реакций 
(водители, летчики, операторы и другие). 

При передозировке могут наблюдаться следующие 
симптомы: головная боль, головокружение, седативный 
эффект, сонливость, артериальная гипотензия, общая 
слабость, брадикардия, сухость во рту, рвота, боль в 
желудке. Специфических антидотов моксонидина не 
существует. В случае артериальной гипотензии рекомен-
дуется восстановление объема циркулирующей крови 
за счет инфузионной терапии и допамина. Брадикардия 
может быть купирована атропином. 

Лекарственное взаимодействие
Снижение эффективности моксонидина может на-

блюдаться при одновременном приеме с трицикличе-
скими антидепрессантами. Назначение моксонидина 
совместно с бензодиазепинами может сопровождаться 
усилением седативного эффекта последних. Гипотен-
зивный эффект усиливают вазодилататоры, диуретики и 
антигистаминные средства. Во время лечения моксони-
дином не рекомендуется употреблять алкоголь. 

Применение моксонидина в клинической прак-
тике

В исследование TOPIC (Trial of Physiotens in Combina-
tion), проведенное в Великобритании на 138 клинических 
базах [41], было включено 566 пациентов с АГ в возрасте 
18–80 лет. При назначении моксонидина в дозе 0,2 или 
0,4 мг в день надежный контроль при монотерапии был до-
стигнут у 294 пациентов (52 %), у остальных пациентов — 
при комбинированной терапии (в сочетании с амлодипином 
или эналаприлом). В ходе исследования препарат зареко-
мендовал себя эффективным и хорошо переносимым как 
при монотерапии, так и при комбинированной терапии. 

Высокая антигипертензивная эффективность 
моксонидина подтверждена при лечении пациентов 
с неосложненным гипертоническим кризом. Так, при 
сублингвальном назначении моксонидина в дозе 0,4 мг 
эффективное снижение АД при хорошей переносимости 
препарата было достигнуто у 90 % пациентов [5]. На 
рисунке 3 показано, что существенное снижение систо-
лического и диастолического АД после однократного 
приема препарата отмечается уже через 20 минут и до-
стигает максимума через 1,5 часа.

Рисунок 3. Изменения артериального давления при сублингвальном применении 0,4 мг моксонидина: 
до лечения (0); через 20 и 30 минут; через 1,5 и 3 часа после приема (по В.В. Руксину и О.В. Гришину, 2011)

Примечание: САД — систолическое артериальное давление (а); ДАД — диастолическое артериальное давление (б).
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Важно отметить, что у обследованных пациентов 
отсутствовал синдром «рикошета» и динамический 
контроль уровня АД подтвердил устойчивый и дли-
тельный характер антигипертензивного действия 
моксонидина [5].

Выявлено положительное влияние моксонидина 
на течение АГ при лечении весьма трудной для анти-
гипертензивной терапии группы пациентов, а именно 
больных ХОБЛ [42]. Таким пациентам противопоказаны 
бета-адреноблокаторы, а также ингибиторы АПФ, спо-
собные провоцировать кашель и усиление бронхиаль-
ной обструкции. При исследовании 40 пациентов с АГ 
на фоне ХОБЛ лечение моксонидином сопровождалось 
улучшением гемодинамики в большом и малом кругах 
кровообращения. Так, снижение систолического и диа-
столического АД составило 15,4 и 17,4 % соответственно, 
приведя к достижению целевого уровня АД. Частота 
пульса в процессе лечения оставалась в пределах нормы 
и существенно не изменялась. 

Терапия моксонидином способствовала достоверно-
му снижению исходно повышенного среднего давления в 
легочной артерии на 32 %, что является весьма важным 
результатом, учитывая клинические особенности ис-
следуемого контингента. У пациентов выявлено также 
улучшение диастолической функции левого желудочка, 
снижение индекса массы миокарда левого желудочка. 
Таким образом, моксонидин оказывал корригирующее 
воздействие на процессы ремоделирования сердца у па-
циентов с АГ в сочетании с ХОБЛ [42]. Такое воздействие 
терапии моксонидином можно объяснить уменьшением 
активности симпатоадреналовой системы и снижением 
пост- и преднагрузки [24, 25]. 

У исследуемых пациентов в результате терапии 
моксонидином наблюдалась достоверная положитель-
ная динамика показателей функции внешнего дыхания 
(ФВД) и оксигенации крови. Так, парциальное на-
пряжение кислорода достоверно возросло на 7,5 %, а 
парциальное напряжение углекислого газа снизилось 
на 7,2 %. По мнению авторов [42], моксонидин, обладая 
антигипертензивным действием, не оказывает прямого 
влияния на ФВД и газообмен. Положительные эффекты 
препарата опосредованы его воздействием на гемоди-
намику, а именно снижением легочной артериальной 
гипертензии. 

В процессе лечения моксонидином установлены 
дезагрегационные свойства препарата, проявляющиеся 
уменьшением спонтанной и индуцированной агрега-
ции тромбоцитов. Наблюдалось также корригирующее 
влияние моксонидина на показатели микроциркуляции, 
способствующее переходу патологических типов в нор-
мальный [42].

Заключение
Таким образом, селективный ингибитор I1-

имидазолиновых рецепторов моксонидин (физио-
тенз) может применяться в качестве универсального 
антигипертензивного препарата, эффективного как 
для купирования гипертонических кризов, так и для 
длительного лечения АГ. В отличие от «старых» пре-

паратов центрального действия, таких как клонидин, 
метилдопа, моксонидин не вызывает серьезных неже-
лательных явлений; отсутствуют также гипотензивные 
эффекты «первой дозы» и синдром рикошета. Моксо-
нидин может рассматриваться как препарат выбора 
для лечения АГ и неосложненных гипертонических 
кризов у пациентов с сахарным диабетом, метаболи-
ческим синдромом и хроническими обструктивными 
заболеваниями легких. 

С 2010 года под эгидой секции ВНОК «Неотложная 
кардиология» проводится независимое рандомизиро-
ванное многоцентровое сравнительное исследование 
эффективности моксонидина у больных с неосложнен-
ным гипертоническим кризом. Исследование проводится 
в 14 клинических центрах в разных регионах Российской 
Федерации, и планируется участие 280 пациентов с не-
осложненным гипертоническим кризом, находящихся в 
момент включения в исследование в стационаре. Пациен-
ты рандомизированы на две группы: 1-я группа (n = 140) 
получает однократно внутрь моксонидин в дозе 0,4 мг, 
2-я (контрольная) группа (n = 140) — каптоприл в дозе 
25 мг. Длительность наблюдения действия моксонидина 
и каптоприла составляет 24 часа. Результаты данного 
исследования будут опубликованы в 2011 году. 
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