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резюме
В статье обобщаются возможности моксонидина (Физиотенз®) — одного из наиболее часто используемых сегодня гипотензивных пре-

паратов из группы симпатолитиков. Помимо влияния на артериальное давление (АД), приводятся данные о воздействии моксонидина 

(Физиотенз®) на метаболизм, толерантность к глюкозе, а также результаты исследования, показавшие, что он является препаратом 

выбора для лечения гипертензии у женщин в постменопаузе. Также подсчитано, что моксонидин (Физиотенз®) выгоден с точки зрения 

фармакоэкономики.
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Abstract
The article summarizes facilities of moxonidine (Physiotens®) — currently one of the most commonly used antihypertensive medicine from sympatholytics. 

In addition to effects on blood pressure, we provide data on the effects of moxonidine (Physiotens®) on the metabolism, glucose tolerance; studies show 

that it is a medicine of choice for treating hypertension in post-menopausal women. It is also estimated that moxonidine (Physiotens®) is advantageous 

from the viewpoint of pharmacoeconomics.
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В настоящее время установлено, что патогенез таких 
сердечно-сосудистых паталогий, как артериальная 
гипертензия (АГ), сердечная недостаточность (СН), 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), возникновение 
и прогрессирование атеросклероза связаны с сим-
патической гиперактивностью. Ее признаки, наблю-
дающиеся у каждого третьего пациента с АГ, приво-
дят к гипертрофии миокарда левого желудочка (ЛЖ), 
аритмиям, прогрессирующему поражению почек, 
развитию инсулинрезистентности (ИР) [1].

Известно, что за регуляцию тонуса симпатической 
нервной системы в продолговатом мозге ответ-
ственны два вида рецепторов: a2-адренергические 
и имидазолиновые рецепторы, а их стимуляция 
приводит к снижению АД и урежению частоты 
сердечных сокращений (ЧСС). Представителем 
3-го поколения симпатолитиков является моксо-
нидин (Физиотенз®, Abbott Products). В отличие от 
препаратов 1-х поколений, он высокоселективен в 
отношении I1-имидазолиновых рецепторов, по-
давляет симпатическую активность и последую-
щее снижение периферического сопротивления в 

артериолах без изменения объема сердечного вы-
броса и легочной гемодинамики. 

место моксонидина (фиЗиотенЗ®) 
в теРапии аг

По мнению Л.А. Алексаняна и О.Б. Полосьянца 
(2006), моксонидин в настоящее время являет-
ся самым часто используемым симпатолитиком. 
Это обусловлено не только его выраженным вли-
янием на АД, но дополнительными метаболи-
ческими свойствами. Несмотря на то что он не 
входит в 1-ю линию гипотензивных препаратов, 
существует определенная категория пациентов, 
для которых моксонидин является препаратом 
выбора.

Физиотенз® обладает высокой биодоступностью 
(около 90%), пиковая концентрация в крови до-
стигается примерно через 1 час после приема. 
Несмотря на короткий период полувыведения  
(2,6 ч), гипотензивный эффект моксонидина 
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пирования больных по скорости окислительного 
метаболизма позволит оптимизировать медика-
ментозную антисекреторную терапию. У боль-
ных ЯБ с медленным фенотипом окислительного 
метаболизма обосновано назначение стартовой 
дозы омепразола в 1,5 раза выше стандартной  
(60 мг/сут в 2 приема) с последующей коррекцией 
ее в зависимости от полученного эффекта. Паци-
ентам с быстрым фенотипом окислительного ме-
таболизма целесообразно увеличение стартовой 
дозы омепразола до 80 мг/сут в 2 приема.

В связи с крайне редкими рецидивами инфекции 
НР повсеместное внедрение программы лечения 
хеликобактерной инфекции «test and treat» может 
привести к уменьшению распространенности ЯБ, 
хронического гастрита и снижению вероятности 
возникновения рака желудка.
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длится в течение 24 ч за счет прочной связи с 
I1–рецепторами. В пищевые взаимодействия он 
практически не вступает. Существенного изме-
нения фармакокинетики у тучных пациентов, 
пожилых людей не отмечено.

Моксонидин не вызывает привыкания, при длитель-
ном приеме почти не отмечено исчезновение эф-
фекта, а резкое прекращение приема не сопровож-
дается развитием синдрома отмены и рикошетной 
гипертензии. Ортостатические реакции при при-
еме моксонидина также не отмечены.

Начальная доза Физиотенза® составляет 0,2 мг од-
нократно утром, которую можно через 2 недели уве-
личить максимально до 0,6 мг/сут в 2 приема. Чем 
выше исходные цифры артериального давления, 
тем больше антигипертензивный эффект. Препарат 
хорошо комбинируется с другими гипотензивны-
ми средствами (гидрохлоротиазидом, ингибитора-
ми АПФ, антагонистами кальция и др.) с суммаци-
ей эффекта на АД, что позволяет снизить АД при 
устойчивой гипертензии или уменьшить дозы пре-
паратов для безопасности лечения.

Ряд исследований по применению моксонидина 
в комбинированной терапии метаболического 
синдрома (МС) у пациентов, имеющих множество 
факторов риска, проведены в нашей стране [6, 8, 9].  
Но в первую очередь моксонидин применяется 
при АГ с МС, в том числе в составе комбинирован-
ной терапии, у пациентов с СН и ИБС. 

клиническ а я эффективность 
моксонидина (фиЗиотенЗ®)

Моксонидин в качестве гипотензивного средства 
изучался в сравнении как с плацебо, так и с дру-
гими препаратами, в частности с диуретиками, 
β-адреноблокаторами, ингибиторами АПФ, антаго-
нистами кальция и др., при применении в комбини-
рованной терапии.

В многоцентровом рандомизированном двойном 
слепом исследовании [14] проводилось сравне-
ние моксонидина (0,4 мг/сут), гидрохлоротиазида  
(25 мг/сут) в виде монотерапии и в комбинации, и 
плацебо в течение 8 недель. И моксонидин, и ги-
дрохлоротиазид были одинаково эффективны в 
плане снижения АД, при этом число ответивших 
на лечение в группе моксонидина и гидрохлороти-
азида было сходным (70 и 70,3% соответственно), 
при комбинации оно составило 87,8% — достаточ-
но хороший результат. 

Аналогичные результаты по эффективности получе-
ны в 4-недельном рандомизированном двойном сле-
пом исследовании моксонидина в дозе 0,2–0,4 мг/ сут 
и каптоприла в дозе 25–50 мг/сут [20]. Была проде-

монстрирована идентичная антигипертензивная ак-
тивность исследуемых препаратов и хорошая пере-
носимость лечения. Данные другого исследования 
применения моксонидина и ингибитора АПФ эна-
лаприла [21] в дозах 0,6 и 20 мг соответственно по-
казали  хорошую переносимость обоих препаратов и 
эффективное снижение АД по данным суточного мо-
ниторирования.

Сравнение моксонидина с β-блокатором атено-
лолом и клонидином [22] показало практически 
полное отсутствие при приеме моксонидина 
синд рома отмены, в отличие от используемых 
препаратов сравнения. Моксонидин не влиял на 
ЧСС в покое, но предотвращал избыточную тахи-
кардию при нагрузке. Применение моксонидина 
у пожилых пациентов с устойчивой АГ привело 
к мягкому постепенному снижению АД, препарат 
хорошо переносился. Интересно то, что суще-
ственных различий в эффективности и количе-
стве нежелательных явлений с более молодыми 
пациентами не отмечено [12].

G. Derosa и F.G. Arrigo (2009) изучали метаболи-
ческие и антигипертензивные эффекты моксони-
дина и комбинации моксонидина с ирбесартаном 
у пациентов с сахарным диабетом (СД) 2 типа и 
умеренной гипертензией (последовательное, ран-
домизированное, двойное слепое клиническое 
исследование с участием 99 пациентов). Терапия 
моксонидином (0,4 мг/сут) в течение 3 месяцев 
оказала более благоприятный эффект на боль-
шинство показателей метаболизма глюкозы и на 
липидный профиль, чем комбинация моксониди-
на 0,2 мг/сут и ирбесартана [13].

Моксонидин (Физиотенз®) в лечении 
пациенток в постменопаузе

Женщины в постменопаузе составляют значи­
тельную часть пациентов терапевта, кардиолога, 
а также других специалистов. А.Б. Бахшалиев и  
Г.М. Сабзалиева (2007) провели сравнительную 
оценку эффективности моксонидина и периндо­
прила у 36 женщин в постменопаузальном перио­
де с мягкой и умеренной артериальной гипертони­
ей. Результаты свидетельствуют, что моксонидин 
можно отнести к средствам выбора при лечении 
АГ у женщин в перименопаузальном периоде и 
рекомендовать для применения в широкой кли­
нической практике [2]. Е.А. Чубенко и соавт. (2011), 
изучив плейотропные эффекты Физиотенза® у  
30 пациенток с АГ и МС в постменопаузе, также за­
ключили, что Физиотенз®  ― эффективный анти­
гипертензивный препарат для лечения женщин с 
гипертонической болезнью на фоне МС в постме­
нопаузе [10]. 

Р
ек

ла
м

а



б О л е з н и  с е Р д ц а  и  с О с у д О в б О л е з н и  с е Р д ц а  и  с О с у д О в

44 45 

дополнительные положитель-
ные эффекты моксонидина 
(фиЗиотенЗ®)

Нефропротективный эффект описывается в дан-
ных нескольких исследований. В одном из них у 
пациентов с СД 1 типа было показано, что мок-
сонидин вызывает достоверное снижение мик-
роальбуминурии. В другом применение моксо-
нидина в течение полугода у пациентов с АГ и 
нефропатией приводило к снижению уровня 
микроальбуминурии, концентраций свободного 
тромбомодулина и ингибитора активатора плаз-
миногена в крови [16].

Недавно опубликовано экспериментальное иссле-
дование моксонидина в режиме монотерапии и в 
сочетании с симвастатином у крыс, подвергших-
ся воздействию никотина как имитации курения 
[19]. Установлено, что сочетанное применение пре-
паратов привело к нивелированию никотин-инду-
цированного поражения почек, уменьшению ок-
сидативного стресса.

В настоящее время моксонидин все чаще при-
меняется при сочетании АГ и МС. Показано по-
вышение чувствительности тканей к инсулину у 
пациентов с нарушенной толерантностью к угле-
водам [15]. В другом клиническом исследовании 
[19] обследованы пациенты с мягкой АГ и ожире-
нием. Отмечено, что лечение хорошо переноси-
лось, отказов от приема препарата не отмечено. 
Помимо достоверного гипотензивного эффекта, 
моксонидин повышал индекс инсулиновой чув-
ствительности в среднем на 11%. 

Экспериментальные данные свидетельствуют, что  
через воздействие на имидазолиновые I1-рец еп-
торы в печени моксонидин тормозит синтез 
и секрецию триглицеридов печенью — более 
чем на 75% исходного [25]. Т.е., потенциально 

моксонидин может быть полезен пациентам с 
ожирением и гиперлипидемией. В.В. Трусов и  
К.В. Аксенов (2002) произвели оценку антигипер-
тензивных и органопротективных свойств моксо-
нидина у 42 больных СД 2 типа, которые получали  
Физиотенс® в течение 24 недель после 14-днев-
ного периода приема плацебо. Препарат обладал 
выраженным гипотензивным эффектом, улучшал 
гемодинамические показатели и микроциркуля-
цию, уменьшал ИР [8].

А.М. Шилов и соавт. (2003) дают оценку срав-
нительного исследования ALMAZ (n = 202, 
рандомизированные группы по 101 пациенту).  
Полученные результаты позволили подтвердить 
роль активности симпатической нервной систе-
мы в формировании инсулинрезистентности 
при МС. Физиотенз® в дозе 0,4 мг/сут оказывал 
гликолитическую метаболическую активность  
и снижал ИР, не уступая группе бигуанидов (мет-
формин) [11].

А.И. Мартынов и соавт. (2006) сообщили о воз-
можности применения нового поколения симпа-
толитиков в лечении АГ у коморбидных пациен-
тов. По данным авторов, Физиотенз® не оказывает 
побочного действия на функцию легких у больных 
бронхиальной астмой. Он повышает чувствитель-
ность к инсулину у инсулинрезистентных боль-
ных СД легкой степени тяжести и ожирением. 
Исследователями отмечено, что гипотензивный 
эффект от приема Физиотенза® у больных старше 
65 лет сопоставим с действием препарата у более 
молодых пациентов [5]. 

фаРмакоэкономические аспек-
ты пРименения фиЗиотенЗа®

А.Ю. Куликовым (2009) проведено сравнение 
стандартной антигипертензивной терапии с 

такой же терапией с добавлением Физиотенза® 
по влиянию на бюджет на амбулаторном и ста-
ционарном этапах ведения пациентов с АГ, из-
быточным весом и СД 2 типа. Использование 
Физиотенза® снижало частоту осложнений, та-
ких как инсульт, на 6%, сокращало дозы анти-
гипертензивных и сахароснижающих препара-
тов в 2 раза, а также снижало прямые затраты на 
лечение. Средняя экономия денежных средств 
при использовании стандартной антигипертен-
зивной терапии с применением Физиотенза®  
вместо стандартной антигипертензивной те-
рапии составила 13 527 руб. за 6 месяцев лече-
ния. Общая экономия денежных средств при 
использовании Физиотенза® составляет от 12,8  
до 14,6 тыс. руб., в зависимости от типа назна-
чаемой комбинации антигипертензивных ле-
карственных средств за 6 месяцев лечения [3]. 
Аналогичные данные получены в исследовании, 
проведенном А.В. Ломакиным в 2002 г. [4]. 

Итак, Физиотенз® (Abbott Products), находящий-
ся в клинической практике более 20 лет, обладает 
целым спектром качеств, позволяющих исполь-
зовать его по разнообразным показаниям. К нему 
не утрачивается интерес как в эксперименте, так 
и в клинике, что свидетельствует о дальнейших 
перспективах его применения и возможности до-
полнительной экономической выгоды при лече-
нии АГ.
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Мне хотелось бы привести вы­
сказывание Скотта М. Грунди 

из статьи «Медикаментозная терапия метаболиче­
ского синдрома: минимализация развивающегося 
кризиса полипрагмазии», опубликованной в 2007 г.,  
которое дает нам возможность в очередной раз за­
думаться об уникальных свойствах антигипертензив­
ных препаратов в плане снижения риска сердечно­
сосудистых осложнений. Ссылаясь на H.O. Lithell 

(1997), он сообщает, что α1­блокаторы и агонисты 
имидазолиновых рецепторов (например, моксо­
нидин) повышают чувствительность к инсулину. 
Моксонидин ингибирует активацию симпатиче­
ской нервной системы, вызывая вазодилатацию;  
возможно, что сама вазодилатация стимулирует 
периферические эффекты инсулина, тем самым 
снижая ИР. Препараты этого класса являются мно­
гообещающими при лечении МС. Это позволяет за­
ключить, что в отдельных подгруппах пациентов, 
таких как пациенты с МС или СД 2 типа, предпочти­
тельнее применять определенные антигипертен­
зивные препараты, в данном случае — Физиотенз®. 
Сегодня задачу исследователей я вижу в том, чтобы 
неопровержимо подтвердить это с позиций доказа­
тельной медицины. 


