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Оригинальный моксонидин и генерики: 
где проходит грань отличий?

Цель Сравнить эффективность добавления к  предшествующей неэффективной антигипертензивной 
терапии оригинального моксонидина и его генериков у пациентов с неконтролируемой артери­
альной гипертонией (АГ).

Материал и методы В наблюдательное проспективное нерандомизированное исследование было включено 120 паци­
ентов с  неконтролируемой на  фоне предшествующей антигипертензивной терапии АГ. Всем 
пациентам исходно и  через 12 недель наблюдения оценивали клинические, в  том числе антро­
пометрические и  лабораторные показатели, а  также проводили суточное мониторирование 
артериального давления (СМАД). Контроль офисных систолического и  диастолического арте­
риального давления (САД и  ДАД), частоты сердечных сокращений (ЧСС) проводился через 
4 и 12 недель лечения. За период наблюдения сформированы равночисленные 4 группы: группа 
1 – к лечению добавлен Физиотенз, группа 2 – Моксонитекс, группа 3 – Моксонидин СЗ, группа 
4  – Моксонидин Канон. Статистическая обработка проводилась с  использованием программы 
StatTech v.4.2.7 (© ООО «Статтех», Россия).

Результаты Через 4 недели терапии целевой уровень АД регистрировался статистически значимо чаще 
в группе 1 (у 63 % больных) по сравнению с группами 2 (36,7 % больных), 3 (16,7 % пациентов) 
и 4 (16,7 % пациентов) (р<0,05). Через 12 недель отмечалось значимое снижение офисных САД, 
ДАД и ЧСС во всех группах, но существенно в большей степени в группе 1. Терапия сопровожда­
лась более выраженным уменьшением всех изучаемых показателей СМАД на фоне применения 
препарата Физиотенз по сравнению с другими группами, а также статистически значимо более 
частой нормализацией суточного профиля АД: у 66,7 % больных против 46,7 %, 33,4 % и 23,2 % 
лиц в группах 2, 3, 4 соответственно.

Заключение Применение оригинального моксонидина продемонстрировало преимущества перед генериче­
скими препаратами в отношении скорости достижения целевого уровня АД, снижения офисного 
АД и ЧСС, а также улучшения показателей СМАД.
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В профессиональном медицинском сообществе часто дис-
кутируется вопрос о  сопоставимости эффектов ориги-

нальных препаратов и  генериков. Широкое использование 
генерических лекарственных средств в клинический практи-
ке позволило накопить достаточно противоречивый опыт: 
от  недоверия в  сопоставимой с  брендированными препа-
ратами эффективности до  уверенности в  полной терапев-
тической эквивалентности оригинальных и  генерических 
лекарств. Результаты серьезного систематического анали-
за 186 публикаций, оценивающих отношение сотрудников 
медицинских учреждений, фармацевтов, пациентов к  при-
менению генериков, неоднозначны: врачи клиник в  США 
и Италии в большинстве случаев предпочитают назначение 
«оригиналов», тогда как в других странах (Чехия, Нигерия, 
Греция, Ирландия и др.) активно рекомендуют генерические 
препараты [1]. Безусловно, назначение генериков в опреде-
ленной степени решает проблему доступности современной 

фармакотерапии широкому кругу пациентов, однако выбор 
между оригинальным и генерическим лекарственными сред-
ствами должен быть осознанным, базирующемся на  резуль-
татах оценки биоэквивалентности и  независимых сравни-
тельных клинических исследований.

Генерические препараты широко используются в  лече-
нии кардиоваскулярной патологии и, в  частности, артери-
альной гипертонии (АГ). Однако терапевтическая эквива-
лентность антигипертензивных брендовых лекарственных 
средств и  генериков оценивается далеко не  всегда. Между 
тем, такая информация может быть полезной при  выборе 
конкретного препарата.

Одним из  часто назначаемых для  лечения АГ препара-
тов является моксонидин. Согласно Государственному ре-
естру лекарственных средств (https://grls.rosminzdrav.ru / ) 
в России зарегистрировано к настоящему времени 22 гене-
рика моксонидина. Национальные клинические исследо-

https://grls.rosminzdrav.ru/
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вания, целью которых являлось  бы сравнение эффективно-
сти генериков и оригинального моксонидина (препарат Фи-
зиотенз), крайне немногочисленны. В  работе Руксина  В. В. 
и соавторов сравнивались возможности Физиотенза и двух 
генериков снижать артериальное давление (АД) на  дого-
спитальном этапе при  однократном приеме у  пациентов 
со значительным повышением АД без жизнеугрожающих со-
стояний [2]. Опубликованы данные и о  сравнительной ки-
нетике растворения in vitro оригинального и  воспроизве-
денных препаратов моксонидина [3]. Однако клинических 
исследований, оценивающих эффективность Физиотенза 
и  его генериков при  регулярном многомесячном примене-
нии у больных АГ не проводилось, что послужило поводом 
для инициации данного анализа.

Цель
Цель исследования  – сравнить эффективность добав-

ления к  предшествующей неэффективной антигипертен-
зивной терапии оригинального моксонидина и  его гене-
риков у  пациентов с  неконтролируемой артериальной 
гипер  тонией.

Материал и методы
Исследование было наблюдательным проспективным 

сравнительным в параллельных группах, проводилось на ба-
зе 3 клинических амбулаторных центров г. Краснодара. В ис-

следовании принимали участие кардиологи и  терапевты. 
Включено 120 пациентов с неконтролируемой на фоне пред-
шествующей антигипертензивной терапии АГ в  возрасте 
от 37 до 75 лет. Решение о включении больного в програм-
му принимал врач, руководствуясь решением о необходимо-
сти «усиления» антигипертензивной терапии для обеспече-
ния достижения целевого уровня АД. Все пациенты подпи-
сывали информированное согласие на участие в программе. 
Не  включались лица с  верифицированной резистентной 
АГ, симптоматическими АГ, ишемической болезнью серд-
ца, хронической сердечной недостаточностью III–IV функ-
ционального класса (NYHA), сложными нарушениями рит-
ма и проводимости, непереносимостью или противопоказа-
ниями к назначению моксонидина. После принятия врачом 
решения о  возможности включения пациента в  програм-
му, к  проводимой терапии добавлялся оригинальный мок-
сонидин или один из трех генерических моксонидинов в су-
точной дозе 0,2–0,4 мг в зависимости от исходного уровня 
АД. Лечащий врач самостоятельно выбирал, какой из четы-
рех моксонидинов назначить конкретному пациенту и сооб-
щал о  выборе координатору. Координатор контролировал 
набор больных и останавливал его после того, как в группы 
было включено одинаковое количество респондентов. В ре-
зультате были сформированы 4 группы: группа 1 (n=30)  – 
назначался оригинальный моксонидин Физиотенз® (Abbott 
Laboratories / Верофарм), группа 2 (n=30)  – генерический 

Исследование реальной клинической практики
Сравнение эффективности оригинального и генерических моксонидинов 

у пациентов с неконтролируемой АГ

• 55 мужчин/65 женщин
• Медиана возраста, лет – 60 [51,8; 66,0]
• Медиана офисного САД, мм рт.ст. –

155,0 [150,0; 160,0]
• Медиана офисного ДАД, мм рт.ст. –

93,5 [90,0; 95,0]

Группы (в каждой 30 пациентов):
• Группа 1 - + оригинальный моксонидин
• Группа 2 - + генерический моксонидин 1
• Группа 3 - + генерический моксонидин 2
• Группа 4 - +генерический моксонидин 3
       Длительность наблюдения – 12 недель

Конечные точки:
• Достижение ЦУ офисного АД
• Показатели СМАД
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Достижение ЦУ офисного АД через 4 и 12 недель (% пациентов)

∗ - р<0,05 статистическая значимость для различий достижения целевых 
уровней АД на визите 2 в группе 1 по сравнению с группами 3 и 4.

Сравнение динамики показателей СМАД

• САДд: оригинал лучше, чем генерики 1,2 и 3 (р<0,05)
• ДАДд: оригинал лучше, чем генерики 1,2 и 3 (р<0,05)
• ИВ САДд: оригинал лучше, чем генерики 1,2 и 3 (р<0,05)
• ИВ ДАДд: оригинал лучше, чем генерики 1,2 и 3 (р<0,05)
• ИВ ДАДн: оригинал лучше, чем генерики 1,2 и 3 (р<0,05)
• ВУП САД: оригинал лучше, чем генерики 1,2 и 3 (р<0,05)

Центральная иллюстрация. Оригинальный моксонидин и генерики: где проходит грань отличий?

САДд – систолическое артериальное давление в дневные часы; ДАДд – диастолическое артериальное давление в дневные часы;  
ИВ – индекс времени; ВУП – величина утреннего подьема; ЦУ – целевой уровень.
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моксонидин Моксонитекс (Sandoz), группа 3 (n=30)  – ге-
нерический препарат Моксонидин-СЗ (Северная Звезда), 
группа 4 (n=30) – генерический препарат Моксонидин Ка-
нон (Канонфарма Продакшн).

При включении в программу (визит 1) проводилось объ-
ективное обследование с  определением антропометриче-
ских параметров (окружность талии, рост, вес, расчет индек-
са массы тела (ИМТ)), трехкратное измерение АД, частоты 
сердечных сокращений (ЧСС). Лабораторное исследование 
включало оценку уровней глюкозы сыворотки крови, пока-
зателей липидного спектра, креатинина (с последующим рас-
четом скорости клубочковой фильтрации по формуле CKD-
EPI), а также гликированного гемоглобина (HbA1С).

На этом  же визите проводилось суточное мониториро-
вания (СМ) артериального давления (аппаратный комплекс 
BPLabVasotens (ООО «Петр Телегин», Россия)). Анали-
зировались средние значения в  дневные и  ночные часы си-
столического и  диастолического АД (САД и  ДАД), индек-
са времени (ИВ) САД и ДАД, вариабельности (Вар) САД 
и  ДАД, а  также времени и  скорости утреннего подъема 
(ВУП, СУП) САД, ДАД. На основа нии результатов СМАД 
выделялись суточные профили АД: «dipper», «non-dipper», 
«over -dipper» и «night- peacker».

Через 4 недели (±3 дня) пациенты приглашались на  ви-
зит к  врачу для  определения динамики АД, ЧСС и  выявле-
ния возможных нежелательных явлений, ассоциированных 
с терапией (визит 2). При несоответствии офисного АД це-
левым значениям, регламентированным действующими кли-
ническими рекомендациями [4], доза моксонидина увеличи-
валась до 0,4–0,6 мг / сутки.

На  протяжении последующих 8  недель осуществлял-
ся контроль эффективности терапии с  использованием те-
лефонных контактов, при  необходимости в  этот период 
врачи-исследователи могли увеличить дозу моксонидина 
до 0,6 мг / сутки.

Заключительный визит (визит 3) планировался через 
12  недель (±3 дня) от  момента начала терапии моксониди-
ном. На  этом визите проводились общеклиническое иссле-
дование с оценкой АД, ЧСС и повторным определением ан-
тропометрических показателей, лабораторное исследование 
и СМАД, оценка возможных нежелательных явлений.

Статистическая обработка результатов осуществлялась 
с использованием программы StatTech v.4.2.7 (© ООО «Стат-
тех», Россия). Поскольку число исследуемых в группах было 
менее 50, количественные показатели оценивались на  пред-
мет соответствия нормальному распределению с  помощью 
критерия Шапиро-Уилка. В  случае, если количественные по-
казатели имели нормальное распределение, они описывались 
с помощью средних арифметических величин (M) и стандарт-
ных отклонений (SD). При отсутствии нормального распре-
деления количественные данные описывались с помощью ме-
дианы (Me) и нижнего и верхнего квартилей (Q1–Q3).

Категориальные данные представлены с  указанием аб-
солютных значений и процентных долей. Сравнение групп 
по  количественному показателю, имеющему нор мальное 
распределение, выполнялось с  помощью однофакторного 
дисперсионного анализа, апостериорные сравнения прово-
дились с помощью критерия Тьюки (при условии равенства 
дисперсий), критерия Геймса–Хауэлла (при  неравных дис-
персиях).

Сравнение групп по  количественным данным, распре-
деление которых отличалось от  нормального, выполнялось 
с  помощью критерия Краскела–Уоллиса, апостериорные 
сравнения – с помощью критерия Данна с поправкой Холма.

Сравнение процентных долей при  анализе многополь-
ных таблиц сопряженности осуществлялось с помощью кри-
терия хи-квадрат Пирсона.

При  сравнении трех и  более зависимых совокупностей 
при отсутствии нормального распределения использовался 
непараметрический критерий Фридмана с апостериорными 
сравнениями с  помощью критерия Коновера–Имана с  по-
правкой Холма. Различия считались статистически значимы-
ми при p < 0,05.

Результаты
Характеристика пациентов

По  исходным анамнестическим, клиническим и  лабора-
торным параметрам пациенты четырех исследуемых групп 
статистически значимо не различались, за исключением воз-
раста (табл. 1).

Во всех группах у подавляющего числа пациентов имели 
место избыточная масса тела или ожирение различных сте-
пеней тяжести (табл. 2). Статистически значимых различий 
в  количестве больных с  разной тяжестью ожирения между 
группами не выявлено.

Кроме того, анализ гликемии и уровня HbA1С позволил 
диагностировать предиабет у 8 (26,7 %), 10 (33,3 %), 12 (40 %) 
и 6 (20 %) больных в группах 1, 2, 3 и 4 соответственно.

Согласно протоколу, практикующие врачи включали в ис-
следование пациентов с  любой предшествующей неэффек-
тивной терапией. Большинство больных на  момент вклю-
чения получали комбинацию двух препаратов: блокаторы 
ренин-ангиотензиновой системы и  диуретик (78  человек, 
65 %) или блокаторы ренин-ангиотензиновой системы и бло-
катор кальциевых каналов (20 пациентов, 16,7 %); 8 (6,6 %) 
респондентов принимали комбинацию трех антигипертен-
зивных средств. Различные варианты фармакотерапии были 
представлены в группах с сопоставимой частотой.

Достижение целевого уровня АД
Достижение целевых значений АД на  фоне добавления 

к  лечению моксонидина оценивалось через 4 и  12  недель. 
Включение в  состав антигипертензивной терапии ориги-
нального моксонидина способствовало статистически зна-



27ISSN 0022-9040. Кардиология. 2024;64(8). DOI: 10.18087/cardio.2024.8.n2731

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§

чимой более частой регистрации целевого уровня АД на 4-й 
неделе наблюдения по сравнению с применением двух гене-
риков: Моксонидина СЗ и Моксонидина Канон. К 12-й не-
деле подобная тенденция сохранялась, однако различия меж-
ду группами оказались статистически незначимыми (рис. 1).

Динамика офисных значений АД и ЧСС на фоне терапии
Во  всех группах фармакотерапия сопровождалась ста-

тистически значимым снижением офисных значений САД, 
ДАД и ЧСС (табл. 3). При апостериорном анализе выявле-
но, что степень снижения офисного САД в группах 1 и 2 бы-

Таблица 2. Распределение пациентов в группах в зависимости от категорий ИМТ, n (%)
Категории пациентов в зависимости от ИМТ Группа 1, n=30 Группа 2, n=30 Группа 3 n=30 Группа 4 n=30

Нормальная масса тела 0 (0,0) 2 (6,7) 1 (3,3) 2 (6,7)
Избыточная масса тела 10 (33,3) 9 (30,0) 7 (23,3) 9 (30,0)
Ожирение 1­й степени 11 (36,7) 13 (43,3) 13 (43,3) 17 (56,7)
Ожирение 2­й степени 6 (20,0) 6 (20,0) 6 (20,0) 2 (6,7)
Ожирение 3­й степени 3 (10,0) 0 (0,0) 3 (10,0) 0 (0,0)
ИМТ – индекс массы тела.

Таблица 3. Динамика офисных значений САД, ДАД и ЧСС в группах через 4 и 12 недель фармакотерапии (Me; Q1–Q3)
Группа 1, n=30 Группа 2, n=30 Группа 3, n=30 Группа 4, n=30

Динамика офисного САД, мм рт.ст.
Визит 1 155,5 [150,0­161,5] 155,0 [150,0­160,0] 152,5 [150,0­160,0] 155,0 [150,0­165,0]
Визит 2 127,0 [125,0­137,3]* 134,5 [129,3­139,5]* 137,0 [132,0­144,3]* 140,0 [136,0­147,3,0]*
Визит 3 124,5 [120,0­130,0]** 126,5 [125,0­130,0]** 127,7 [127,3­136,0]** 128,0 [126,0­134,8]**
Визит 2: p группа 2 – группа 4=0,027; p группа 3 – группа 1 < 0,001; p группа 4 – группа 1 < 0,001.  
Визит 3: p группа 3 – группа 1=0,027; p группа 4 – группа 1=0,039.

Динамика офисного ДАД, мм рт.ст
Визит 1 90,0 [90,0­97,3] 95,0 [90,0–95,0] 90,0 [85,0–95,0] 95,0 [90,0–100,0]
Визит 2 77,5 [75,0­80,0]* 82,0 [80,0–85,0]* 80,0 [80,0–90,0]* 84,5 [80,0–90,0]*
Визит 3 73,0 [70,0­77,0]** 76,5 [74,0–80,0]** 76,0 [73,5–85,8]** 75,5 [73,3–80,0]**
Визит 2: p группа 2 – группа 1=0,001; p группа 3 – группа 1 < 0,001; p группа 4 – группа 1 < 0,001. Визит 3: p группа 2,3,4 – группа 1=0,024

Динамика офисной ЧСС, уд./мин
Визит 1 76,0 [67,8–81,0] 71,5 [68,3–78,0] 73,0 [67,8–77,8] 71,5 [65,3–78,5]
Визит 2 67,5 [64,0–73,0]* 72,0 [68,5–75,8]* 72,0 [70,0–77,8]* 70,0 [68,0–74,8]
Визит 3 65,0 [60,3–69,5]** 70,0 [66,3–73,0]** 70,0 [68,3–75,0]** 70,0 [66,0–72,0]
Визит 2: p группа 3 – группа 1=0,026. Визит 3: p группа 2, 3, 4 – группа 1 < 0,05
* – р<0,05 статистическая значимость различий показателя на визитах 1 и 2; ** – р<0,05 статистическая значимость различий показателя 
на визитах 2 и 3. САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, ЧСС – частота сердечных 
сокращений.

Таблица 1. Анамнестические, клинические и лабораторные показатели 
пациентов на момент включения в исследование (Me; Q1–Q3 и M±SD)

Показатель Группа 1, n=30 Группа 2, n=30 Группа 3, n=30 Группа 4, n=30
Возраст, годы 63,0 [58,3–67,8] 55,5 [48,5–60,0]* 64,0 [58,0–67,0]** 56,5 [49,3–62,8]***
Длительность АГ, годы 12,0±6,2 11,5±5,3 13,3±5,9 15,8±3,8
Мужчины, n (%) 12 (40) 15 (50) 11 (36,7) 17 (56,7)
Офисное САД, мм рт.ст. 155,5 [150,0–161,5] 155,0 [150,0–160,0] 152,5 [150,0–160,0] 155,0 [150,0–165,0]
Офисное ДАД, мм рт.ст. 90,0 [90,0–97,3] 95,0 [90,0–95,0] 90,0 [85,0–95,0] 95,0 [90,0–100,0]
Офисная ЧСС, уд./мин 76,0 [67,8–81,0] 71,5 [68,3–78,0] 73,0 [67,8–77,8] 71,5 [65,3–78,5]
ИМТ, кг/м2 31,6 [29,6–35,5] 31,3 [28,8–34,9] 30,6 [29,5–35,6] 30,2 [27,9–31,9]
Глюкоза сыворотки крови, 
ммоль/л 5,7 [5,5­6,0] 5,6 [5,4–5,9] 5,8 [5,3–6,0] 5,6 [5,4–5,8]

HbA1С, % 5,69±0,5 5,8 ± 0,5 5,9±0,3 5,5±0,3
* – р<0,05 статистическая значимость различий показателя между группами 2 и 1; ** – р<0,05 статистическая значимость различий пока­
зателя между группами 3 и 2; *** – р<0,05 статистическая значимость различий показателя между группами 4 и 3.  
АГ – артериальная гипертония, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление,  
ЧСС – частота сердечных сокращений, ИМТ – индекс массы тела, HbA1С – гликированный гемоглобин.



28 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2024;64(8). DOI: 10.18087/cardio.2024.8.n2731

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
ла статистически значимо больше, чем в группах 3 и 4. У па-
циентов, получавших в составе антигипертензивной терапии 
Физиотенз, наблюдалось существенно более выраженное 
снижение офисных ДАД и  ЧСС по  сравнению с  пациента-
ми остальных трех групп (см.табл. 3). Статистически значи-
мое превосходство по влиянию на САД, ДАД и ЧСС при ис-
пользовании Физиотенза по  сравнению с  пациентами, при-
нимавшими генерики, регистрировалось уже на  втором 
визите.

Следует отметить, что в группе 1 для достижения вышео-
писанных результатов в 40 % случаев (12 респондентов) ока-
залась достаточной стартовая доза Физиотенза 0,2 мг / сутки, 

тогда как в группах 2, 3 и 4 такая доза моксонидина исполь-
зовалась лишь у 5 (16,7 %), 2 (6,7 %) и 4 (13,3 %) больных со-
ответственно (р<0,05). Остальным пациентам доза препа-
рата увеличивалась на  визите 2 до  0,4 мг / сутки, а в  после-
дующем потребовалось ее наращивание до  максимальной 
(0,6 мг / сутки) в среднем у 15–20 % лиц в каждой группе.

Динамика показателей СМАД на фоне терапии
Через 12 недель регистрировались и позитивные измене-

ния изучаемых показателей СМАД в группах (табл. 4). Вме-
сте с тем статистически значимая динамика всех параметров 
имела место только в группах больных, получавших Физио-

Таблица 4. Результаты суточного мониторирования АД в группах исходно и через 12 недель терапии (Me; Q1–Q3 и M±SD)

Показатель
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4

р
Исходно Через 

12 недель Исходно Через 
12 недель Исходно Через 

12 недель Исходно Через 
12 недель

САДд, 
мм рт. ст.

151,8  
[143,0–156,1]

129,0  
[125,3–131,0]*

146,0  
[143,0–152,8]

133,0  
[130,0–135,0]*

143,5 [142,0–
149,5]

135,0  
[132,0–136,8]*

145,0  
[141,3–155,8]

134,0  
[132,3–135,8]*

р2–1 = 0,003 
р3–1 <0,001 
р4–1 <0,001

ДАДд, 
мм рт. ст. 84,6±10,6 72,3±5,6* 86,9±9,8 78,9±6,1* 82,4±8,5 77,8±7,2* 87,7±9,7 80,3±7,2*

р2–1 < 0,001 
р3–1 = 0,008 
р4–1 <0,001

ИВ САДд, 
%

76,5  
[41,8–91,8]

18,5  
[9,3–26,8]*

73,5  
[39,8–89,3]

37,0  
[15,8–49,0]*

61,5  
[25,0–77,0]

29,0  
[19,0–52,0]*

52,0  
[25,0–77,0]

28,5  
[15,0–51,5]**

р2–1 = 0,037 
р3–1 = 0,018 
р4–1 = 0,037

ИВ ДАДд, 
%

42,0  
[25,0–57,8]

15,0  
[8,0–21,8]*

63,0  
[36,3–76,3]

34,5  
[26,0–45,8]*

41,0  
[20,3–64,3]

30,0  
[17,0–41,5]*

57,9  
[26,3–82,8]

36,5  
[14,8–58,5]**

р2–1 = 0,037 
р3–1 = 0,018 
р4–1 = 0,037

ВарСАДд, 
мм рт. ст.

15,5  
[13,0–19,5]

10,6  
[8,0–12,0]*

16,0  
[12,3–18,0]

11,0  
[10,0–12,8] *

16,0  
[14,0–19,0]

14,0  
[12,3–15,8] *

13,0  
[11,2–17,0]

11,5  
[10,0–14,8]*

р2–3 = 0,01 
р3–1  <0,001

ВарДАДд, 
мм рт. ст.

11,4  
[8,2–13,0]

9,0  
[8,0–10,0]**

10,0  
[8,0–10,8] 

8,0  
[7,0–9,0]*

10,5  
[9,0–11,8]

9,0  
[8,0–10,0]**

9,0  
[7,3–10,8]

9,0  
[8,0–10,5] 0,094

САДн, 
мм рт. ст.

137,0  
[127,0–143,9]

114,0  
[110,3–117,0]*

138,0  
[135,0–143,5]

119,5  
[116,0–121,0]*

136,0  
[129,0–144,8]

120,0  
[115,3–125,0]*

133,5  
[125,8–140,0]

117,0  
[112,1–125,0]*

р2–1 = 0,008 
р3–1 = 0,001

ДАДн, 
мм рт. ст.

76,5  
[72,0–82,2]

67,5  
[63,3–70,4]*

77,5  
[71,5–84,0]

70,0  
[67,3–74,8]*

75,0  
[66,0–79,0]

68,5  
[65,0–73,8] *

77,0  
[74,0–83,0]

73,5  
[70,0–77,8]** р4–1 = 0,004

ИВ САДн, 
%

82,5  
[50,8–98,5]

25,0  
[5,3–46,6]*

83,0  
[45,8–100,0]

35,0  
[24,0–44,5]*

83,5  
[52,5–98,0]

44,5  
[22,5–63,3]*

65,5  
[40,5–92,1]

32,0  
[18,3–54,8]* 0,093

ИВ ДАДн, 
%

72,0  
[42,3–85,0]

24,5  
[15,3–34,0]*

85,0  
[43,8–100,0]

46,5  
[29,3–63,3]*

74,5  
[30,8–89,0]

48,0  
[33,5–62,8]*

81,0  
[41,3–96,3]

44,5  
[34,7–67,0]**

р2–1 = 0,003 
р3–1 = 0,003 
р4–1 <0,001

Вар САДн, 
мм рт. ст.

13,1  
[11,0–15,8]

8,3  
[6,8–9,8]*

11,0  
[10,0–14,8]

9,0  
[7,0–11,0]*

12,0  
[11,0–14,8]

10,0  
[10,0–12,0]**

12,1  
[9,0–15,0]

10,5  
[9,1–12,0]

р3–1 = 0,005 
р4–1 = 0,003

Вар ДАДн, 
мм рт. ст.

9,2  
[7,0–12,0]

7,8  
[5,3–9,0]**

9,0  
[7,0–12,0]

7,0  
[6,0–9,0]**

9,1  
[7,3–10,0]

8,0  
[6,3–10,8]

8,5  
[7,0–10,8]

8,7  
[7,1–10,7] 0,146

ВУП САД, 
мм рт. ст. 50,1±15,7 31,2±10,5* 46,7±18,1 39,6±12,5** 48,5±10,9 42,9±10,2* 42,8±19,4 39,4±12,2

р2–1 = 0,03 
р3–1 <0,001 
р4–1 = 0,025

ВУП ДАД, 
мм рт. ст.

38,5  
[28,0–47,3]

25,0  
[20,0–31,0]*

31,5  
[22,3–38,8]

25,0  
[20,5–30,8]**

34  
[28,0–38,0]

27,0  
[22,3–37,0]**

30,5  
[22,3–37,8]

31,0  
[24,3–40,0] 0,087

СУП САД, 
мм рт. ст. 
/ ч

21,5  
[15,3–35,5] 

14,5  
[8,5–21,8]*

20,5  
[11,5–42,3]

19,0  
[10,0–23,8]*

15,5  
[11,3–29,0]

15,0  
[11,3–20,3]

16,5  
[13,0–24,3]

15,0  
[12,0–17,8]** 0,555

СУП ДАД, 
мм рт. ст. 
/ ч 

14,5  
[9,6–27,5]

9,0  
[6,0–15,0]*

11,5  
[8,5–14,0]

8,5  
[5,3–12,8]**

13,5  
[7,5–18,8]

11,0  
[10,0–15,0]

10,0  
[7,0–19,3]

10,0  
[6,3–16,0] 0,292

  * – р<0,001 статистическая значимость различий показателей исходно и через 12 недель;  
** – р<0,05 статистическая значимость различий показателей исходно и через 12 недель.
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тенз и Моксонитекс в составе антигипертензивной терапии. 
При  межгрупповом апостериорном анализе выявлено ста-
тистически более значимое уменьшение САД, ДАД в днев-
ные и ночные часы, индекса времени САД и ДАД днем, ин-
декса времени САД ночью, а  также ВУП САД в  группе 1 
по сравнению со всеми остальными группами (см. табл. 4).

Улучшение средних показателей суточного мониториро-
вания АД сопровождалось оптимизацией суточного профи-
ля АД у части больных, однако статистически значимо коли-
чество пациентов с суточной кривой АД «dipper» увеличи-
лось только в группах 1 и 2 (табл. 5).

Изменение ИМТ на фоне терапии
В  ходе исследования оценивалось влияние лечения 

на ИМТ (табл. 6). Во всех группах респондентов через 12 ме-
сяцев незначительно, но статистически значимо и сопостави-
мо снизился ИМТ (см. табл. 6).

Обсуждение
В данном исследовании мы сравнили эффективность до-

бавления к предшествующей антигипертензивной терапии 
у лиц с АГ, не достигших целевых значений АД, оригиналь-
ного моксонидина (Физиотенз) и  трех генериков (Моксо-
нитекс, Моксонидин СЗ, Моксонидин Канон). На момент 
включения в  программу пациенты четырех групп не  раз-
личались по  основным клиническим и  лабораторным по-
казателям за исключением возраста. Следует отметить, что 
в исследовании подавляющее большинство больных имели 
избыточную массу тела или ожирение разной степени тяже-
сти, а у 36 из 120 респондентов (30 %) был диагностирован 
предиабет.

Включение Физиотенза в  состав терапии обеспечивало 
более быстрое достижение целевых значений АД по  срав-
нению с  применением генериков, при  этом повышение до-

зы оригинального препарата требовалось статистически зна-
чимо реже. Несмотря на  то, что во  всех группах регистри-
ровалось существенное уменьшение офисных значений АД 
и ЧСС, более выраженно САД к визиту 3 снижалось на фоне 
использования Физиотенза и  Моксонитекса, а  позитивные 
изменения ДАД и ЧСС были статистически более значимы 
в группе 1 по сравнению с остальными вариантами терапии.

Наши результаты отчасти соотносятся с исследованием 
Подзолкова В. И. и соавторов, в котором добавление Физи-
отенза к  комбинации ингибитора ангиотензинпревращаю-
щего фермента и  диуретика обеспечивало через 24  недели 
достижение целевого уровня АД у  90 % больных АГ, имев-
ших метаболический синдром [5]. Кроме того, в данной ра-
боте зарегистрирована статистически значимая динамика 
ночных и дневных САД и ДАД уже к 12-й неделе, что было 
продемонстрировано и в нашем исследовании. Схожие дан-
ные получены и в работе Недогода С. В. и соавторов: на фоне 

* – р<0,05 статистическая значимость для различий  
достижения целевых уровней АД на визите 2 в группе 1  
по сравнению с группами 3 и 4.
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Рисунок  1. Частота достижения целевого 
уровня АД в группах терапии через 4 недели 
(визит 2) и 12 недель (визит 3)

Таблица 5. Количество больных с различными суточными профилями АД в группах исходно и через 12 недель терапии (n/%)

Профиль АД
Группа 1, n=30 Группа 2, n=30 Группа 3, n=30 Группа 4, n=30

Визит1 Визит 3 Визит1 Визит 3 Визит1 Визит 3 Визит1 Визит 3

dipper 4/13,3 20*/66,7 6/20 14*/46,7 7/23,3 10/33,4 4/13,3 7/23,2

non­dipper 19/63,4 9*/30 21/70,0 13/43,3 16/53,3 15/50 18/60,1 18/60,1
over­dipper 2/6,6 – 1/3,3 1/3,3 4/13,3 2/6,6 4/13,3 2/6,6
night­peaker 5/16,7 1*/3,3 2/6,6 2/6,6 3/10,1 3/10 4/13,3 3/10,1
* – р<0,05 статистическая значимость для различий количества пациентов на визитах 1 и 3.

Таблица 6. Динамика ИМТ, в группах исходно и через 12 недель терапии (Me; Q1­Q3)

Показатель
Группа 1, n=30 Группа 2, n=30 Группа 3, n=30 Группа 4, n=30

ИМТ, кг/м2

Визит 1 31,6 [29,6–35,5] 31,3 [28,8–34,9] 30,6 [29,6–35,6] 30,2 [27,9­31,9]
Визит 3 31,4 [29,4–35,4]* 31,0 [28,4–33,6]* 30,4 [29,9–34,8]* 29,9 [27,8­31,3]*
р=0,207 (статистическая значимость различий показателя ИМТ между группами на визите 3)
* – р<0,05 статистическая значимость различий показателя на визитах 1 и 3. ИМТ – индекс массы тела.
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применения нефиксированной комбинации периндоприла 
10 мг / сутки и моксонидина 0,4 мг / сутки целевые значения 
АД регистрировались у  64,7 % пациентов с  АГ и  метаболи-
ческим синдромом [6]. Кроме того, согласно литературным 
данным включение моксонидина в состав комбинированной 
терапии у лиц с АГ и ранними нарушениями углеводного об-
мена сопровождалось статистически значимым улучшением 
показателей СМАД [7].

Уменьшение ЧСС при включении в терапию моксониди-
на было ожидаемым. Подобные результаты получены и в ис-
следовании MARRIAGE, в  котором применение моксони-
дина у  пациентов с  АГ и  нарушениями углеводного обме-
на способствовало как  нормализации АД, так и  снижению 
ЧСС в среднем на 3,5 уд. / мин (р=0,017) [8]. Динамика ЧСС 
объясняется не  только симпатолитическим эффектом мок-
сонидина. В  эксперименте на  животных при  использова-
нии моксонидина показана активация парасимпатической 
нервной системы за  счет стимуляции центральных альфа-
2-адренорецепторов [9]. Однократное применение моксо-
нидина у  здоровых добровольцев способствовало увеличе-
нию кардиовагальных влияний и снижению миокардиальной 
симпатической активности [10].

Один из  важных механизмов, определяющих целесоо-
бразность назначения моксонидина лицам с АГ, ожирением, 
нарушениями углеводного обмена  – коррекция инсулино-
резистентности, тесно ассоциированной с гиперсимпатико-
тонией. Исследование ALMAZ продемонстрировало повы-
шение чувствительности к  инсулину, снижение «площади 
под  кривой» инсулина у  лиц с  АГ и  нарушениями углевод-
ного обмена на фоне терапии мокоснидином [11]. Наиболее 
выраженные изменения данных показателей регистрирова-
лись у больных с ЧСС > 80 уд. / мин. В работе Sanjuliani A. F. 
и соавторов у больных АГ и ожирением монотерапия моксо-
нидином способствовала значимому уменьшению плазмен-
ных уровней адреналина и норадреналина, а также инсулина 
и лептина [12]. Следует отметить, что при ожирении повы-
шение концентрации лептина в  крови взаимосвязано с  ак-
тивностью симпатической нервной системы [13]. Следова-
тельно, коррекция гиперлептинемии является еще  одним 
механизмом не только антигипертензивного, но и пульсуре-
жающего эффектов моксонидина.

Как было сказано выше, лечение моксонидином сопрово-
ждается позитивными метаболическими эффектами, что кос-
венно и было продемонстрировано в нашей работе. Во всех 
группах больных регистрировалось статистически значимое 
уменьшение ИМТ. Снижение массы тела у лиц с метаболиче-
скими нарушениями на фоне применения моксонидина по-
казано в  нескольких работах. Так, в  исследовании ALMAZ 
терапия моксонидином способствовала снижению ИМТ 
и гликемии практически в той же степени, что и метформи-
ном [11]. Аналогичные результаты были выявлены в  иссле-
довании MERSY, где зарегистрировано снижение массы тела 

у лиц с неконтролируемой АГ и метаболическим синдромом 
через 6 месяцев лечения на  фоне добавления моксонидина 
[14], а также в исследовании COMPASS, изучавшем эффек-
тивность терапии моксонидином у женщин с АГ в постмено-
паузальном периоде [15].

В  нашем исследовании во  всех группах был зафиксиро-
ван значимый антигипертензивный эффект, однако важным 
результатом можно считать продемонстрированное преиму-
щество оригинального моксонидина Физиотенза перед гене-
рическими препаратами в отношении достижения целевых 
значений АД, снижения АД, а также позитивных изменений 
показателей СМАД. Следует отметить, что результаты всех 
вышеприведенных исследований (ALMAZ, MERSY и  др.) 
были получены при  использовании именно оригинального 
моксонидина. К  сожалению, количество отечественных ра-
бот, посвященных сравнениям эффективности Физиотен-
за и его генериков, крайне ограничено. Так, при назначении 
у  лиц со  значительным повышением АД Физиотенз проде-
монстрировал более значимый и более быстрый антигипер-
тензивных эффект, чем два генерика сравнения [2]. Результа-
ты данного исследования нашли подтверждение и в реальной 
клинической практике: в  ретроспективном анализе орга-
низации оказания помощи на догоспитальном этапе лицам 
с выраженным повышением АД оригинальный моксонидин 
обеспечивал сопоставимую антигипертензивную эффектив-
ность с внутривенным введением урапидила [16]. Кроме то-
го, количество ответивших на прием Физиотенза пациентов 
оказалось больше по сравнению с группами, в которых при-
менялись генерические препараты. В работе Раменской Г. В. 
и  соавторов, были показаны отличия в  кинетике растворе-
ния всех изучаемых воспроизведенных препаратов моксони-
дина от референтного – Физиотенза [3]. Авторы данного ис-
следования предположили наличие неравнозначных клини-
ческих эффектов Физиотенза и изученных генериков.

Заключение
Включение в состав комбинированной антигипертензив-

ной фармакотерапии у  пациентов с  неконтролируемой АГ 
оригинального моксонидина обеспечивало более быстрое 
достижение целевых значений АД по  сравнению с  генери-
ческими препаратами. На фоне применения оригинального 
моксонидина регистрировалось статистически более значи-
мое снижение офисных САД, ДАД и ЧСС, а также более вы-
раженные позитивные изменения показателей СМАД, чем 
при назначении генериков. Количество пациентов с норма-
лизацией суточного индекса АД при применении оригиналь-
ного препарата оказалось существенно большим, чем при ис-
пользовании генериков моксонидина. Значимое уменьшение 
ИМТ имело место во  всех исследуемых группах, а  степень 
изменения данных показателей оказалась сопоставимой.

Результаты нашего исследования могут учитывать-
ся в  клинической практике при  выборе конкретного мок-
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сонидина для  лечения пациентов с  неконтролируемой АГ, 
в том числе у лиц с ожирением и нарушениями углеводно-
го обмена.

Ограничение исследования
Исследование проводилось в  условиях реальной клини-

ческой практики, врачи исследователи самостоятельно при-
нимали решение о включении пациентов, а также о выборе 
конкретного моксонидина для назначения пациенту.
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