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Ожирение является фактором высокого риска 

сердечно-сосудистых заболеваний, поскольку оно 

связано с развитием сахарного диабета 2-го типа и 

дислипидемией [1, 2]. Среди различных антропо-

морфных типов наиболее опасным с точки зрения 

риска развития сердечно-сосудистых заболева-

ний является ожирение по мужскому типу. Этот 

тип ожирения характеризуется увеличением ко-

личества висцерального жира с индексом соотно-

шения талии к бедру выше 0,95 у мужчин и 0,85 у 

женщин. Ожирение увеличивает как затраты, свя-

занные с сердечно-сосудистой заболеваемостью и 

смертностью, так и затраты на здравоохранение. 

Было подсчитано, что увеличение массы тела на 

1 кг влечет за собой рост общего риска развития 

сердечно-сосудистых заболеваний на 3,1 %.

Увеличение индекса массы тела (ИМТ) корре-

лирует с повышенной резистентностью к инсули-

ну и является фактором риска развития сахарного 

диабета 2-го типа [3–5]. Комбинация ожирения, 

диабета и гипертензии усугубляется с возрастом и 

часто встречается у пациентов после 50 лет. 

Ожирение в дополнение к возникновению 

гипертензии влияет и на почечную функцию [6, 

7]. Среди различных взаимосвязанных механиз-

мов следует отметить инсулинорезистентность 
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Резюме. Предпосылки. В последние годы ожирение — заболевание, которое способствует развитию 
метаболического синдрома, диабета 2-го типа, гипертензии и сердечно-сосудистой патологии, — стало 
рассматриваться как эпидемия. В популяции пациентов, страдающих ожирением, чрезвычайно трудно 
достичь адекватного контроля артериального давления, и в большинстве случаев необходимо применять 
различные комбинации лекарственных препаратов. Перспективной является фармакотерапия моксони-
дином — центральным агонистом I1-имидазолиновых рецепторов, который воздействует на механизмы 
развития артериальной гипертензии. Кроме того, препарат положительно влияет на периферическую 
инсулинорезистентность, часто встречающуюся у пациентов, страдающих ожирением, что способствует 
поддержанию высокого артериального давления.
Методы. Было принято решение провести интервенционное исследование, в котором пациентам, страда-
ющим ожирением и неконтролируемой артериальной гипертензией и находящимся на гипокалорийной 
диете, добавлялся моксонидин. Для возможного участия в исследовании были отобраны 135 пациентов из 
25 центров первичной медицинской помощи. 
Результаты. Исследование завершили 112 пациентов, 25 из них страдали сахарным диабетом 2-го типа. 
Среднее снижение систолического и диастолического артериального давления после 6 месяцев тера-
пии моксонидином составляло 23,0 и 12,9 мм рт.ст. соответственно. Среднее систолическое и диастоличе-
ское давление в начале исследования составляло 158,5 ± 10,6 мм рт.ст. и 95,1 ± 9,0 мм рт.ст. соответственно, 
по завершении терапии — 135,5 ± 11,6 мм рт.ст. и 82,2 ± 5,8 мм рт.ст. Клиренс креатинина у пациентов, стра-
дающих ожирением с гиперфильтрацией, значительно снизился (с 143,6 ± 31 до 128,2 ± 27,9, Р < 0,0001), при 
этом у пациентов с нормальной или слегка сниженной функцией почек существенного изменения не на-
блюдалось (81,9 ± 18,9 по сравнению с 80,9 ± 17,5). Во время исследования лишь у 7 пациентов отмечались 
8 умеренных побочных реакций.
Заключение. Моксонидин может применяться для лечения артериальной гипертензии у пациентов, стра-
дающих ожирением.
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и выработанный гиперинсулинизм, активацию 

ренин-ангиотензиновой системы и симпатиче-

ской нервной системы, а также внутрипочечные 

изменения. Различные данные показали, что бло-

кирование ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы является преимущественным фактором 

для пациентов с данным типом ожирения, стра-

дающих артериальной гипертензией, аналогич-

но альфа- и бета-адренергической селективной 

блокаде. Многочисленные исследования проана-

лизировали роль лептина в активации симпати-

ческой нервной системы у таких пациентов. Из-

вестно, что ожирение способствует увеличению 

внутриклубочкового давления, приводящего к 

гиперфильтрации, повреждению клубочков, за-

держке натрия и повышению артериального дав-

ления.

Среди массы различных факторов, которые 

связывают артериальную гипертензию и ожире-

ние, следует отметить периферическую инсули-

норезистентность и гиперинсулинизм, которые 

часто встречаются при ожирении. Было высказа-

но предположение о том, что инсулинорезистент-

ность и гиперинсулинизм являются этиопатоге-

нетически взаимосвязанными факторами между 

ожирением и артериальной гипертензией. Оба 

этих фактора приводят к метаболическим нару-

шениям, которые, в свою очередь, увеличивают 

риск развития сердечно-сосудистых заболеваний. 

С точки зрения патогенеза развитие артериальной 

гипертензии у пациентов, страдающих ожирени-

ем, вероятно, обусловлено другими механизмами, 

влияющими на почечную функцию, что связано с 

увеличением канальцевой реабсорбции натрия и 

смещением кривой натрийуреза/давления, среди 

прочих явлений происходит также усиление ак-

тивности симпатической и ренин-ангиотензино-

вой системы.

Препаратом выбора является моксонидин, 

центральный агонист I
1
-имидазолиновых рецеп-

торов, поскольку препарат действует на меха-

низмы, участвующие в развитии артериальной 

гипертензии [1, 2, 8], а также уменьшает перифе-

рическую инсулинорезистентность, которая часто 

встречается у пациентов, страдающих ожирением, 

и способствует поддержанию высокого артери-

ального давления [9, 10].

Ìåòîäû
С целью оценки эффектов моксонидина на 

субпопуляции пациентов, страдающих ожире-

нием и артериальной гипертензией, которая 

должным образом не купировалась стандартной 

антигипертензивной терапией, в учреждениях 

первичной медицинской помощи было разрабо-

тано открытое многоцентровое обсервационное 

исследование. Оценка проводилась путем анали-

за уровня артериального давления, достигнутого 

после применения моксонидина, в сравнении с 

ранее проводимой терапией. Считалось, что па-

циенты имели контролируемое АД, если в конце 

исследования у больных без диабета цифры АД 

были < 140/90 мм рт.ст., а у больных, страдавших 

сахарным диабетом, цифры АД были < 130/85 мм 

рт.ст. [12]. Также оценивалась переносимость 

препарата и возможные влияния на функцию по-

чек.

В исследование были включены пациенты, 

страдавшие ожирением и артериальной гипер-

тензией, в возрасте от 18 до 80 лет, которые дали 

информированное согласие на участие и отвеча-

ли следующим критериям включения: 1) после 

ранее полученной антигипертензивной терапии, 

хотя и без надлежащего контроля, систолическое 

АД (САД) составляло 140–179 мм рт.ст. и/или 

диастолическое АД (ДАД) составляло 90–109 мм 

рт.ст.; в случае наличия сахарного диабета цифры 

САД после ранее полученной антигипертензив-

ной терапии были в пределах 130–179 мм рт.ст. и/

или ДАД — 85–109 мм рт.ст.; и 2) ИМТ  27,5 и 

< 40 кг/м2.

Были установлены следующие критерии ис-

ключения: наличие у пациентов вторичной ар-

териальной гипертензии, острого инфаркта ми-

окарда в течение предшествующих 6 месяцев, 

аритмий, нестабильной стенокардии, сердечной 

недостаточности (фракция выброса левого желу-

дочка < 40 %), цереброваскулярных осложнений 

в течение предыдущего года, печеночной недо-

статочности (уровень печеночных трансаминаз 

более чем в 2 раза превышал базовые значения), 

невозможность принимать адекватные меры кон-

трацепции для женщин фертильного возраста, а 

также лежачие больные или инвалиды.

Артериальное давление измерялось в соответ-

ствии с принятыми международными принципа-

ми [11, 12]. Артериальное давление определялось 

на доминирующей руке пациента, в положении 

сидя и после 5-минутного периода покоя рано 

утром. Выполнялось три измерения с интервала-

ми не менее 3 минут. Бралось среднее арифмети-

ческое между цифрами САД и ДАД. Пациентов 

взвешивали без обуви и только в легкой одеж-

де, после чего рассчитывался ИМТ [(масса тела, 

кг)/(рост, м)2].

Во всех случаях для контроля артериально-

го давления к привычным антигипертензивным 

препаратам добавлялся моксонидин в дозе 0,4 мг. 

Препарат назначался рано утром на протяжении 

6 месяцев, совместно с предписанной гипокало-

рийной диетой (1200 калорий/сут) и регулярными 

ежедневными тренировками (ходьбой в течение 

получаса). Ежемесячно проводился клинический 

контроль. Также с целью контроля выполнялись 

два биохимических исследования, включающие 

оценку функции почек: одно перед активным 

периодом терапии, а второе в конце испытания. 

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) оцени-
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вали по формуле Кокрофта — Голта. Пациенты, у 

которых СКФ была выше 125 мл/мин для мужчин 

и выше 100 мл/мин для женщин, были отнесены в 

группу пациентов с гиперфильтрацией. Безопас-

ность оценивалась путем регистрации побочных 

реакций. Непрерывные переменные были опи-

саны с использованием центральной тенденции 

(среднее значение, медиана) и меры дисперсии 

(стандартное отклонение, минимум и максимум). 

На основе абсолютных и относительных частот-

ных таблиц были описаны категориальные пере-

менные. Используемые контрастные и статисти-

ческие тесты принимали значение P < 0,05.

Ðåçóëüòàòû
Полученные результаты были разделены на 

4 категории: параметры выборки, анализ гипотен-

зивной эффективности, исследование функции 

почек и анализ безопасности.

Ïàðàìåòðû âûáîðêè
Исследование завершили 112 пациентов 

(61 мужчина и 51 женщина) из 135 участвовав-

ших. Средний возраст пациентов составлял 

61,2 ± 10,6 года, средний рост — 161,6 ± 8,6 см. 

Двадцать пять из них имели сахарный диабет 

2-го типа. Масса тела пациентов снизилась с 

88,19 ± 12,09 кг (базовый уровень) до 84,9 ± 11,5 кг 

(спустя 6 месяцев исследования) (Р < 0,01). ИМТ 

снизился с 33,6 ± 3,3 кг/м2 (базовый уровень) до 

32,3 ± 3,2 кг/м2 (спустя 6 месяцев исследования) 

(Р < 0,01). Первоначальные параметры были сле-

дующими: объем талии составлял 111,7 ± 14,1 см, 

объем бедра — 110,3 ± 13,3 см, а индекс отноше-

ния талии к бедру — 1,0 ± 0,1.

Факторами риска, присутствующими в анам-

незе, были определены гиперхолестеринемия 

(у 47,7 % пациентов), гипертриглицеридемия (у 

17,4 %), сахарный диабет (у 22,3 %) и курение (у 

27,5 %).

Àíàëèç ãèïîòåíçèâíîé ýôôåêòèâíîñòè
Поскольку пациенты страдали как ожирением, 

так и гипертензией, оценка прежде всего сосредо-

точивалась на динамике артериального давления. 

Среднее снижение САД после лечения моксони-

дином и во время 6-месячного исследования со-

ставило 23,01 мм рт.ст. (14 % от исходного уровня). 

Снижение ДАД составило 12,9 мм рт.ст. (13,5 % от 

исходного уровня). Для всей группы пациентов 

среднее систолическое и диастолическое давле-

ние составило 158,5 ± 10,6 мм рт.ст. и 95,1 ± 9,0 мм 

рт.ст. соответственно в начале исследования и 

135,5 ± 11,6 мм рт.ст. и 82,2 ± 5,8 мм рт.ст. в кон-

це исследования (рис. 1). При сравнении паци-

ентов, страдавших сахарным диабетом и не стра-

давших им, снижение среднего артериального 

давления в конце исследования было значитель-

но более выраженным в группе пациентов без СД 

(159 ± 12/95 ± 10 против 135 ± 10/82 ± 6), нежели 

у пациентов с сахарным диабетом (157 ± 11/95 ± 7 

против 137,6 ± 12/83 ± 6), P < 0,01.

Что касается контроля артериального давле-

ния: у 96 пациентов (86 %) в конце исследования 

был достигнут контроль диастолического АД; у 70 

(63 %) пациентов — адекватный контроль систо-

лического АД, и у 54 (48 %) пациентов по истече-

нии 6 месяцев адекватно контролировались циф-

ры как САД, так и ДАД. Значительно большая доля 

пациентов, достигших контролируемых цифр АД, 

отмечалась среди не страдавших СД (57 % по срав-

Рисунок 1. Динамика артериального давления 

после лечения моксонидином

Примечание: базовые цифры АД по сравнению с 

финальными цифрами, P < 0,01.
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нению с 18 %, Р < 0,001) (рис. 2), хотя контроль 

АД, требуемый в отношении пациентов, страдав-

ших СД, был более строгим (< 130/85 мм рт.ст.), 

чем для пациентов без СД (140/90 мм рт.ст.). В от-

ношении ИМТ также наблюдалось уменьшение с 

33,6 до 32,3 кг/м2 (Р < 0,01) (рис. 3).

Сопутствующие факторы для контроля артери-

ального давления сведены в табл. 1. Только наибо-

лее низкие базовые уровни глюкозы показывают 

значительную связь с контролем артериального 

давления. Это говорит о том, что у больных са-

харным диабетом контроль АД был хуже, тем не 

менее процент снижения ИМТ существенно не 

связан с контролем АД (табл. 1).

Динамика биохимических показателей приве-

дена в табл. 2.

Èññëåäîâàíèå ôóíêöèè ïî÷åê
Средний начальный и конечный уровень кре-

атинина плазмы не изменился (0,96 ± 0,20), од-

нако при сравнении 23 пациентов из группы ги-

перфильтрации (с СКФ > 125 мл/мин у мужчин и 

> 100 мл/мин у женщин) с пациентами, у которых 

изначально наблюдалась нормальная функция 

почек, были выявлены следующие результаты: 

пациенты с гиперфильтрацией имели значитель-

но более низкие значения среднего уровня креа-

тинина в плазме (0,81 ± 0,20 мг/дл по сравнению 

с 1,01 ± 1,80 мг/дл, Р < 0,001), которые увеличи-

лись в конце исследования до 0,85 ± 0,2 мг/дл. 

При изучении пациентов с ожирением и нормаль-

ной функцией почек уровень креатинина плазмы 

не изменился (1,01 ± 1,80 мг/дл по сравнению с 

0,99 ± 1,90 мг/дл). В то же время через 6 месяцев 

лечения клиренс креатинина (формула Кокроф-

та — Голта) в целом по группе значительно сни-

зился (с 97,3 ± 35,2 до 92,8 ± 30,1, Р < 0,001). Тем 

не менее при сравнении 2 групп пациентов в за-

висимости от СКФ данное уменьшение средней 

СКФ было лишь значимым в группе пациентов, 

страдающих ожирением и гиперфильтрацией 

(n = 23) (143,6 ± 31,0 по сравнению с 128,2 ± 27,9; 

Таблица 1. Сопутствующие факторы в отношении контроля АД

Показатель

Пациенты 

с неконтролируемой АГ

Пациенты 

с контролируемой АГ
Все пациенты Значение 

Р*
Средний CO Средний СО Средний СО

Возраст, лет 61,69 10,97 60,14 9,99 61,28 10,69 0,4357

Масса тела исходная, кг 88,81 12,82 86,45 9,77 88,19 12,09 0,3664

ИМТ исходный, кг/м2 33,67 3,42 33,35 2,82 33,59 3,26 0,6171

Снижение ИМТ спустя 6 
месяцев, %

3,32 3,63 4,26 2,49 3,58 3,36 0,0908

Уровень глюкозы, мг/дл 123,16 35,73 106,3 24,99 110,85 29,09 0,0403

Уровень глюкозы спустя 
6 мес., мг/дл

112,53 19,38 99,4 28,60 103,17 23,04 0,0799

Примечание: * — согласно U-критерию Манна — Уитни.

Таблица 2. Биохимические данные в начале и в конце исследования, мг/дл

Показатель Среднее значение Медиана СО
Мини-

мум

Макси-

мум

Значение 

Р*

Уровень глюкозы исходный 109,48 101,00 27,67 70,00 215,00 0,0001

Уровень глюкозы спустя 6 мес. 103,17 99,00 23,04 68,00 187,00

Уровень холестерина исходный 225,49 223,00 36,63 130,00 305,00 < 0,0001

Уровень холестерина спустя 
6 мес.

210,14 207,50 25,58 151,00 293,00

Уровень триглицеридов исходный 159,77 145,50 75,92 32,00 459,00 0,0016

Уровень триглицеридов спустя 
6 мес.

147,62 136,50 88,09 47,00 842,00

Уровень ЛПВП исходный 50,22 48,00 11,60 28,40 90,00 0,1093

Уровень ЛПВП спустя 6 мес. 50,72 48,00 10,33 31,60 77,00

Уровень креатинина исходный 0,96 0,93 0,20 0,50 1,87 0,5053

Уровень креатинина спустя 6 мес. 0,96 0,90 0,19 0,60 1,82

Примечание: * — согласно критерию Уилкоксона.
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Р < 0,0001), при этом у пациентов, страдавших 

ожирением и нормальной или слегка пониженной 

функцией почек, отсутствовало какое-либо выра-

женное изменение уровня креатинина (81,9 ± 18,9 

по сравнению с 80,9 ± 17,5), несмотря на то, что 

пациенты имели более выраженную степень ожи-

рения (98,8 ± 14,0 по сравнению с 85,1 ± 11,0 кг, 

Р < 0,001). Между пациентами с гиперфильтра-

цией и отсутствием таковой процент снижения 

массы тела в конце исследования существенно не 

отличался (снижение МТ на 3,7 % по сравнению с 

3,3 % соответственно).

Àíàëèç áåçîïàñíîñòè
У 7 пациентов было зарегистрировано только 8 

побочных реакций (боли в коленном суставе, го-

ловокружение, сонливость (3 случая), сухость во 

рту, незначительное обострение хронического об-

структивного заболевания легких).

Îáñóæäåíèå
Настоящее исследование демонстрирует эф-

фективность моксонидина для контроля артери-

альной гипертензии в комбинации с ожирением 

даже у больных сахарным диабетом. Адекватного 

контроля артериального давления в данной по-

пуляции пациентов, страдающих ожирением, в 

частности диабетиков, чрезвычайно трудно до-

стичь, и в большинстве случаев требуется приме-

нение терапевтических комбинаций. Специаль-

ный механизм действия моксонидина [13–16], 

направленный на снижение симпатической ак-

тивности [17–19] и повышение чувствительно-

сти к инсулину [20], объясняет увеличение анти-

гипертензивной эффективности в данной группе 

пациентов [21–23]. Таким образом, моксонидин 

особенно полезен в тех случаях, когда артери-

альная гипертензия связана с метаболическими 

синдромами [24–30]. С другой стороны, резуль-

таты, полученные в этом исследовании, пока-

зывают, что у пациентов с гиперфильтрацией в 

результате комбинированной терапии, включа-

ющей низкокалорийную диету, терапию мок-

сонидином и контроль АД, уменьшилась ско-

рость клубочковой фильтрации до нормальных 

значений, тем не менее данный показатель не 

изменился у пациентов с нормальной или слег-

ка сниженной СКФ [31–36]. Данные изменения 

заметны и в отношении клиренса креатинина, 

что также можно объяснить, по крайней мере ча-

стично, за счет снижения массы тела. СКФ оце-

нивалась по формуле Кокрофта — Голта. Однако 

снижение массы тела было одинаковым в обеих 

группах пациентов — как с высокой, так и с нор-

мальной СКФ.

Мы сравнили наши результаты с данными 

других авторов. Haenni и соавт. [3] исследовали, 

модифицируется ли чувствительность к инсули-

ну и ответ на терапию моксонидином у пациен-

тов, страдающих ожирением и первичной арте-

риальной гипертензией. Они проанализировали 

состояние 74 пациентов с артериальной гипер-

тензией с ИМТ > 27 и обнаружили увеличение 

чувствительности к инсулину по сравнению с 

группой, принимавшей плацебо, на 21 %. Кроме 

того, не наблюдалось никаких существенных по-

бочных эффектов. Ernsberger и соавт. [37] также 

проанализировали влияние симпатического ин-

гибирования моксонидина на углеводный обмен 

у крыс с генетически обусловленным ожирением 

и артериальной гипертензией; данные проде-

монстрировали снижение гиперинсулинемии на 

71 % и снижение содержания свободных жирных 

кислот на 25 %. С другой стороны, было отме-

чено увеличение экспрессии бета-субъединиц 

инсулиновых рецепторов на 19 %. Rosen и соавт. 

[38] пришли к выводу о том, что действие моксо-

нидина на имидазолиновые рецепторы снижает 

активность симпатической системы и предпо-

лагает благоприятное воздействие на различные 

звенья, в том числе на артериальное давление, 

инсулинорезистентность, липидный обмен и 

другие. Что касается функции почек, Wiecek и 

соавт. [39] обнаружили, что моксонидин оказы-

вает благоприятное воздействие на мочевую экс-

крецию электролитов и на почечную гемодина-

мику.

Еще одним важным фактором является без-

опасность препарата, поскольку в нашем иссле-

довании были обнаружены несколько побочных 

эффектов, которые согласуются с наблюдениями 

других авторов. В целом моксонидин очень хоро-

шо переносится в сочетании с другими препара-

тами, вызывая лишь незначительное количество 

побочных реакций.

Çàêëþ÷åíèå
Настоящее исследование показывает, что 

моксонидин в комплексе с низкокалорийной 

диетой, добавленный в привычный комплекс 

антигипертензивной терапии, является эф-

фективным и безопасным препаратом для кон-

троля артериальной гипертензии у пациентов, 

страдающих ожирением. Эта антигипертензив-

ная терапия корректирует гиперфильтрацию 

у пациентов с ожирением и в то же время не 

оказывает никаких изменений на функции по-

чек у пациентов, страдающих ожирением и ги-

пертензией и имеющих нормальную или слегка 

пониженную СКФ. Таким образом, моксони-

дин следует применять для лечения пациен-

тов, страдающих ожирением и метаболическим 

синдромом.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ МОКСОНІДИНУ ПРИ ЛІКУВАННІ 
АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ В ПАЦІЄНТІВ 

ІЗ НЕКОНТРОЛЬОВАНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ 
ГІПЕРТЕНЗІЄЮ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ

Резюме. Передумови. В останні роки ожиріння — захво-
рювання, що спричинює розвиток метаболічного синдрому, 
діабету 2-го типу, гіпертензії та серцево-судинної патоло-
гії, — стало розглядатися як епідемія. У популяції пацієнтів, 
які страждають від ожиріння, надзвичайно складно досягти 
адекватного контролю артеріального тиску, і в більшості ви-
падків необхідно застосовувати різні комбінації лікарських 
препаратів. Перспективною є фармакотерапія моксоніди-
ном — центральним агоністом I

1
-імідазолінових рецепторів, 

що впливає на механізми розвитку артеріальної гіпертензії. 
Крім того, препарат позитивно впливає на периферичну ін-
сулінорезистентність, що часто трапляється в пацієнтів, які 
страждають від ожиріння, що сприяє підтримці високого ар-
теріального тиску. 

Методи. Було ухвалене рішення провести інтервенційне 
дослідження, у якому пацієнтам, які страждають від ожирін-
ня і неконтрольованої артеріальної гіпертензії і перебувають 
на гіпокалорійній дієті, додавався моксонідин. Для можливої 
участі в дослідженні були відібрані 135 пацієнтів із 25 центрів 
первинної медичної допомоги. 

Результати. Дослідження завершили 112 пацієнтів, 25 із 
них страждали від цукрового діабету 2-го типу. Середнє зни-
ження систолічного й діастолічного артеріального тиску піс-
ля 6 місяців терапії моксонідином становило 23,0 і 12,9 мм 
рт.ст. відповідно. Середній систолічний та діастолічний 
тиск на початку дослідження становив 158,5 ± 10,6 мм рт.ст. 
і 95,1 ± 9,0 мм рт.ст. відповідно, після завершення терапії — 
135,5 ± 11,6 мм рт.ст. і 82,2 ± 5,8 мм рт.ст. Кліренс креатиніну 
в пацієнтів, які страждають від ожиріння з гіперфільтрацією, 
значно знизився (з 143,6 ± 31 до 128,2 ± 27,9, Р < 0,0001), при 
цьому в пацієнтів із нормальною або злегка зниженою функ-
цією нирок істотної зміни не спостерігалося (81,9 ± 18,9 по-
рівняно з 80,9 ± 17,5). Під час дослідження лише в 7 пацієнтів 
відзначалися 8 помірних побічних реакцій. 

Висновок. Моксонідин може застосовуватися для лікування 
артеріальної гіпертензії в пацієнтів, які страждають від ожи-
ріння. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожиріння, моксоні-
дин.
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EFFICACY OF MOXONIDINE IN THE TREATMENT 
OF HYPERTENSION IN OBESE, NONCONTROLLED 

HYPERTENSIVE PATIENTS

Summary. Background. Obesity has become an epidemic prob-
lem, contributing to metabolic syndrome, type 2 diabetes, hyper-
tension, and cardiovascular disease. An adequate blood pressure 
control in this population of obese individuals is extremely dif-
ficult to achieve, and in most cases, therapeutic combinations are 
required. Pharmacologic treatment with moxonidine, a central I
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-

imidazole receptor agonist, is a very interesting option because it 
acts upon the mechanisms implicated in the development of arterial 
hypertension in these patients. In addition, the drug improves the 
peripheral insulin resistance often found in obese patents, which 
contributes to maintain high blood pressure. 

Methods. An interventional study has been designed, adding 
moxonidine to noncontrolled hypertensive, obese subjects in whom 
a hypocaloric diet was previously recommended. A total of 25 pri-
mary care centers participated in the study, with a total of 135 pa-
tients recruited. 

Results. One hundred twelve patients were included in the study; 
25 of them had type 2 diabetes. The mean reduction in systolic and 
diastolic blood pressure after 6 months treatment with moxonidine 
was 23.0 and 12.9 mm Hg, respectively. The mean systolic and dia-
stolic pressures were 158.5 ± 10.6 and 95.1 ± 9.0 mm Hg, respec-
tively, at baseline, versus 135.5 ± 11.6 and 82.2 ± 5.8 mm Hg at the 
end of the study. Creatinine clearance was significantly decreased 
in hyperfiltrating obese patients (143.6 ± 31.0 vs. 128.2 ± 27.9, 
P < 0.0001), without any significant change in patients with normal 
or slightly decreased renal function (81.9 ± 18.9 vs. 80.9 ± 17.5). 
Only 8 mild adverse reactions in 7 patients were recorded during 
the study. 

Conclusion. Moxonidine is useful and safe for controlling arterial 
hypertension in obese patients.
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