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Хорошо известно, что заболевания почек пато-

генетически тесно связаны с эссенциальной или 

вторичной артериальной гипертензией (АГ), и на-

оборот, при прогрессировании заболеваний почек 

практически всегда возникает трудно корригиру-

емая гипертензия. Поэтому при ведении пациен-

тов с АГ при хронической болезни почек (ХБП) 

необходима комплексная этиотропная и патоге-

нетическая терапия. 

Обязательным условием в лечении пациен-

тов с ХБП является полная стабилизация и кон-

троль системного артериального давления (АД), 

так как негативное влияние повышенного АД на 

функциональное состояние почек в разы превы-

шает любой позитивный эффект от узконаправ-

ленной терапии почечной патологии. Согласно 

современным руководствам при ХБП целевыми 

являются значения АД меньше 140/90 мм рт.ст., а 

при наличии альбуминурии или сопутствующего 

сахарного диабета — < 130/80 мм рт.ст. В терапии 

ХБП постоянный контроль уровня АД является 

основой, игнорирование или недооценка пер-

востепенной важности которой обусловливает 

тщетность всех других терапевтических методов. 

А главной целью антигипертензивной терапии 

на начальных этапах лечения любого патогене-

тически связанного с АГ заболевания является 

не допустить, чтобы функциональные нарушения 

приобрели устойчивый морфологический суб-

страт, тем самым стали терапевтически малокон-

тролируемыми. В случае патологии почек таким 

субстратом выступает артериолосклеротический 

нефросклероз.

В рамках данной обзорной статьи мы хотим 

уделить внимание именно антигипертензивно-

му компоненту терапии пациентов с ХБП и по-

святить ее рассмотрению группы лекарственных 

средств (ЛС), обладающих, пожалуй, наиболее 

глубоким этиотропным действием в контексте 

терапии АГ. Речь идет о группе ЛС центрально-

го действия, таких как агонисты центральных 

 
1
-адренорецепторов и  I

1
-имидазолиновых ре-

цепторов.

Уникальность препаратов этих групп состо-

ит в том, что они воздействуют на самое главное, 

первичное звено патогенетической цепи. Гипер-

активность симпатической нервной системы 

является основной причиной развития и про-

грессирования АГ. Центром ее регуляции, как из-

вестно, выступает продолговатый мозг. Точкой 

взаимодействия данных антигипертензивных ЛС 

являются рецепторы нейронов ядер одиночного 

пути (агонисты  
1
-адренорецепторов) и вентрола-

теральных ядер продолговатого мозга (агонисты 

 I
1
-имидазолиновых рецепторов). Эфферентная 

импульсация из этих центров приводит к сниже-

нию сосудистого тонуса и, как следствие, к сни-

жению общего сосудистого сопротивления, сер-

дечного выброса, уменьшению частоты сердечных 

сокращений. В норме это происходит в ответ на 

афферентные сигналы от баро- и хеморецепторов 

артерий крупного калибра. 

Воздействие препаратов на описанные центры 

продолговатого мозга состоит в снижении тони-

ческих эффектов симпатической нервной систе-

мы, повышении активности блуждающего нерва 

(вентролатеральные ядра, будучи связанными 

вставочными нейронами с ядрами одиночного 

пути, связаны также и с центрами блуждающего 

нерва).

Таким образом, обе группы ЛС, воздействуя на 

различные центры продолговатого мозга, оказы-

вают в итоге схожие эффекты. Стоит упомянуть, 

что класс этих препаратов является, пожалуй, 

самым изученным. Первые препараты централь-

ного действия, антигипертензивный эффект 

которых обусловливался избирательной стиму-

ляцией вазомоторных центров продолговатого 

мозга, появились еще в начале 60-х годов ХХ века 

и используются до сих пор (такие как метилдопа и 

клонидин). 

Проводить сравнительную характеристи-

ку агонистов 
1
-адренорецепторов и агонистов 

 I
1
-имидазолиновых рецепторов в контексте про-

должительной терапии АГ не имеет особого смыс-

ла. Дело в том, что агонисты I
1
-имидазолиновых 

рецепторов уже давно прочно занимают лидирую-

щие позиции среди препаратов этого класса ввиду 

своей хорошей переносимости, более избиратель-

ного действия и массы дополнительных благо-

приятных эффектов. Побочные эффекты, прису-

щие агонистам 
1
-адренорецепторов, у агонистов 

 I
1
-имидазолиновых рецепторов отсутствуют либо 

не выражены. Дополнительные желательные эф-
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фекты, среди которых стоит выделить снижение 

реабсорбции натрия в почках, а следовательно, 

уменьшение его задержки в организме, снижение 

альбуминурии, усиление липолиза, снижение вы-

свобождения катехоламинов надпочечниками, 

обусловлены наличием I
1
-имидазолиновых ре-

цепторов в других тканях. 

Моксонидин, селективный агонист I
1
-ими-

дазолиновых рецепторов, является наиболее из-

ученным и практически единственным применяе-

мым препаратом из указанной выше группы ввиду 

его неоспоримых преимуществ [1]. 

Моксонидин эффективно применяется не 

только в комплексе с другими антигипертензив-

ными препаратами, но и в качестве монотерапии 

[2–4].

Ряд исследований показывает его исключи-

тельную пользу в качестве эффективного антиги-

пертензивного препарата в терапии эссенциаль-

ной гипертензии [5], особенно при ее сочетании 

с заболеваниями, обусловленными нарушениями 

метаболизма, в частности, липидов и глюкозы [6]. 

Однако, несмотря на впечатляющий опыт 

успешного использования моксонидина как 

монотерапии, не стоит забывать, что его приме-

нение может быть гораздо эффективнее в ком-

плексной терапии с антигипертензивными ЛС 

других групп, что было предложено Европейским 

обществом по изучению артериальной гипертен-

зии и Европейским кардиологическим обществом 

(European Society of Hypertension, European Society 

of Cardiology) [7]. В рекомендациях ESH/ESC 

2013 в известном шестиугольнике комбинаций 

АГ-препаратов группу альфа-адреноблокаторов 

заменили «другими антигипертензивными пре-

паратами», тем самым признав, что все использу-

емые комбинации целесообразны в достижении 

целевого АД. Таким образом, место моксониди-

на в современной фармакотерапии гипертензии 

упрочилось.

Популярность моксонидина отчасти обуслов-

лена его благоприятными плейотропными эффек-

тами. Результаты многих исследований показыва-

ют, что моксонидин посредством воздействия на 

I
1
-имидазолиновые рецепторы в сердце оказывает 

благоприятный эффект на гемодинамику, коро-

нарное кровообращение и местный нейрогумо-

ральный баланс [8]. Кроме того, препарат снижает 

риск развития инфаркта миокарда, благоприятно 

влияет на постинфарктную организацию и пере-

стройку сердечной мышцы [9], обладает анти-

аритмическим действием [10].

Касательно влияния моксонидина на процес-

сы метаболизма, в исследовании с постмарке-

тинговым наблюдением CAMUS показано, что 

прием моксонидина приводит не только к сниже-

нию и стабилизации систолического артериаль-

ного давления (САД), но и к уменьшению веса у 

пациентов, страдающих ожирением [11]. Также 

некоторые исследователи отмечают повышение 

чувствительности клеток к инсулину при приме-

нении моксонидина в опытах на животных [12]. 

Желательные плейотропные эффекты моксо-

нидина отмечаются и при ведении пациентов с 

заболеваниями почек. Так, в одном из исследо-

ваний показано, что применение моксонидина 

приводит к снижению альбуминурии [13], ре-

зультаты другого свидетельствуют об увеличе-

нии продолжительности жизни пациентов с хро-

нической почечной недостаточностью (ХПН) 

при включении моксонидина в комплексную 

терапию (моксонидин непосредственно срав-

нивали с нитрендипином) [14]. Это чрезвычай-

но важный факт в связи с тем, что кальциевые 

блокаторы рассматриваются как группа выбора 

при резистентной гипертензии в терапии ХБП. 

Общеизвестен факт, что при снижении скорости 

клубочковой фильтрации менее 30–15 мл/мин 

нередко возникает необходимость отмены инги-

биторов ангиотензинпревращающего фермента 

(ИАПФ)/блокаторов рецепторов ангиотензина II 

(БРА), которые являются обязательными старто-

выми препаратами при ХБП с наличием гипер-

тензии или без нее. Это связано с тем, что ИАПФ/

БРА уменьшают компенсаторную гиперфильтра-

цию, тем самым способствуя более быстрому сни-

жению скорости клубочковой фильтрации при 

низком функциональном резерве почек. Именно 

у этих пациентов роль моксонидина трудно пере-

оценить, а его преимущество перед блокаторами 

кальциевых каналов убедительно показывает воз-

можности увеличения продолжительности жизни 

людей и времени до необходимости начала почеч-

но-заместительной терапии.

В последующем были получены важные ре-

зультаты при сравнении моксонидина с амлоди-

пином 10 мг: снижение АД — 9,8 ± 7,6 мм рт.ст. 

и 10,4 ± 7,3 мм рт.ст., повышение уровня ли-

попротеинов высокой плотности, выраженное 

снижение уровня триглицеридов и урикемии 

(A. Masajtis-Zagajewska et al., 2010), а ранее — 

сравнимая антигипертензивная активность с ра-

миприлом 2,5–5 мг (M. Feuring, 2000).

Существует множество исследований каса-

тельно применения моксонидина в клинической 

практике, изучения его разнообразных эффектов 

при различных патологических состояниях и за-

болеваниях, начиная от ожирения и заканчивая 

хореей Гентингтона.

На некоторых испытаниях, интересующих нас 

в контексте АГ, почечной патологии и их сочета-

ния, остановимся более детально.

Результаты одного из последних исследова-

ний (2013) говорят о необходимости использо-

вания моксонидина у пациентов с резистентной 

формой АГ. В рамках этого исследования были 

проанализированы данные 990 амбулаторных па-

циентов с АГ, 4,54 % которых принимали моксо-
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нидин в комплексной терапии. Среди них можно 

было выделить группу с резистентной АГ (30 чел., 

3,03 % от общего количества, 66,66 % принимав-

ших моксонидин) и группу пациентов с непере-

носимостью препаратов, обычно используемых в 

качестве терапии первой линии (15 чел., 1,51 % от 

общего количества, 33,33 % принимавших моксо-

нидин). В целом данное исследование отображает 

повсеместную клиническую практику в терапии 

АГ и показывает, что всемирные рекомендации 

не в полной мере отвечают реальному положению 

вещей и значительной группе пациентов с АГ не-

обходимо назначение моксонидина в комплекс-

ной терапии как препарата первой линии [15].

В проспективном двойном слепом перекрест-

ном исследовании оценивалась способность 

моксонидина уменьшать продолжительность фи-

брилляции предсердий у пациентов с АГ (n = 56, 

средний возраст 63,5 года), которые последова-

тельно принимали плацебо и моксонидин в тече-

ние 6 недель. Продолжительность приступов фи-

брилляции предсердий оценивалась посредством 

холтеровского мониторинга. На протяжении при-

ема моксонидина продолжительность фибрилля-

ций снизилась с 28,0 до 16,5 мин/день, что под-

твердило способность моксонидина уменьшать 

выраженность фибрилляций предсердий у паци-

ентов с АГ. Значительных нежелательных эффек-

тов отмечено не было [16].

Также стоит упомянуть исследование, резуль-

таты которого позволяют оценить перспективы 

применения агонистов I
1
-имидазолиновых рецеп-

торов при ведении пациентов с метаболически-

ми нарушениями, составляющих внушительную 

долю среди пациентов с АГ и ХБП.

Данное исследование было проведено с целью 

оценки степени снижения и контроля АД у паци-

ентов с метаболическим синдромом. Тщательно 

подобранные пациенты — участники исследова-

ния принимали моксонидин в дозе 0,2–0,4 мг/день 

на протяжении 6 месяцев в качестве монотера-

пии и в составе комплексной терапии с другими 

антигипертензивными препаратами. В результате 

степень адекватного ответа на терапию, опреде-

ленного как достижение и стабилизация необхо-

димого уровня АД (< 140/90 мм рт.ст.), была выше 

у более молодых пациентов и у пациентов, про-

ходивших монотерапию моксонидином. Также 

было отмечено снижение уровня глюкозы в крови 

(с 6,8 до 6,2 ммоль/л) и триглицеридов (с 2,2 до 

2,0 ммоль/л) и в целом уменьшение кардиоваску-

лярного риска в данной когорте пациентов [17].

Интересные результаты получены еще в одном 

исследовании, в котором сравнивались эффекты 

агонистов I
1
-имидазолиновых рецепторов (моксо-

нидин), блокаторов ангиотензинпревращающего 

фермента (рамиприл) и блокаторов медленных 

кальциевых каналов (нифедипин) при экспери-

ментально вызванной почечной недостаточно-

сти. Особенностью этого исследования является 

то, что были оценены не только степень влияния 

каждого препарата в отдельности, но и конкрет-

ный морфологический компонент, на который 

оказывалось влияние (мезангиопролифератив-

ный, тубулоинтерстициальный, реноваскулярный 

компоненты).

Экспериментальная почечная недостаточность 

была достигнута у крыс посредством субтоталь-

ной нефрэктомии. Крысы были разделены на 4 

группы по 8–10 особей. Первая группа выступала 

в качестве контроля, в ней препараты не приме-

нялись. В трех других группах использовали рами-

прил, нифедипин и моксонидин в дозах 0,5; 20 и 

10 мг/кг массы тела в день соответственно. 

Результаты показали снижение степени гломе-

рулосклероза в группах рамиприла и моксонидина 

по сравнению с контрольной группой и группой, 

получавшей нифедипин. В тех же группах было 

отмечено существенное снижение выраженности 

тубулоинтерстициального поражения [18].

Рассмотрим более подробно данные рандоми-

зированного двойного слепого шестимесячного 

исследования, о котором уже упоминалось выше. 

Целью его было сравнение нитрендипина (блока-

тор медленных кальциевых каналов) и моксони-

дина в профилактике развития финальной стадии 

ХБП с экстраполяцией результатов исследования 

на 3 года при использовании модели Маркова. 

Участники испытания — пациенты, у которых 

еще не развилась последняя стадия ХБП. После 

каждого утвержденного в рамках исследования 

временного промежутка пациентов, у которых 

уровень клубочковой фильтрации составлял ме-

нее 15 мл/мин, относили в группу достигших фи-

нальной стадии ХБП. 

При моделировании обнаружено, что спустя 

3 года у 38,9 % (95% ДИ 31,8–45,8) пациентов, у 

которых применялся нитрендипин, развилась 

финальная стадия ХБП по сравнению с группой 

моксонидина, в которой аналогичный показатель 

составлял 7,5 % (95% ДИ 3,5–12,7).

Кроме этого, в рамках этого же исследования 

была определена средняя стоимость лечения мок-

сонидином в сравнении с нитрендипином, ко-

торая составила 9,858 (95% ДИ 5,501–16,174) и 

37,472 (95% ДИ 27,957–49,478) евро на пациента 

соответственно [14].

По итогам этого исследования можно заклю-

чить, что моксонидин не только является эф-

фективным средством профилактики прогрес-

сирования ХБП, но и значительно дешевле, чем 

некоторые другие антигипертензивные средства, 

в частности нитрендипин.

В конечном итоге очевидно, что применение ан-

тигипертензивных препаратов центрального дей-

ствия, в частности агонистов I
1
-имидазолиновых 

рецепторов как наиболее приемлемых, является 

хорошим подспорьем адекватной этиотропной те-



62 Ïî÷êè,  ISSN 2307-1257 ¹ 2 (8) • 2014

Íà äîïîìîãó ïðàêòèêóþ÷îìó ë³êàðþ / To Help the Practitioner

рапии АГ, особенно в сочетании последней с ХБП. 

Также стоит заметить, что снижение гиперактив-

ности симпатической нервной системы имеет 

целый ряд благоприятных системных эффектов. 

Кроме того, результаты последних исследований и 

анализов свидетельствуют, что при определенных 

формах АГ, например при резистентной, приме-

нение моксонидина особенно показано для дости-

жения стабильного и контролируемого снижения 

САД.

Таким образом, анализ современной литера-

туры демонстрирует возможность применения 

моксонидина в дозе 0,2 мг (на ночь) в качестве 

монотерапии при метаболическом синдроме с 

целью снижения кардиоваскулярных рисков, 

инсулинорезистентности и профилактики альбу-

минурии. Доза моксонидина 0,3 мг в 1–3 приема 

является дополнением к ИАПФ/БРА в терапии 

АГ при ХБП, в том числе диабетической нефро-

патии. Доза моксонидина 0,4 мг в 2 приема це-

лесообразна в лечении устойчивой гипертензии, 

а 0,4 мг 3–4 раза в сутки (крайне высокие дозы) 

применяются в практике лечения резистентной 

гипертензии. 

Что касается представленности этой группы 

ЛС на отечественном рынке, то моксонидин во 

всех терапевтических дозах представлен как Мок-

согамма производства Wörwag Pharma GmbH & 

Co. KG (Германия). Данный препарат соо твет-

ствует всем необходимым требованиям и имеет 

хорошее соотношение цены и качества.
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