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Эффективный контроль за уровнем артериального

давления (АД) с помощью медикаментозной терапии

позволяет реально снизить уровень смертности и часF

тоту развития осложнений при артериальной гиперF

тонии (АГ). Однако далеко не у всех пациентов удаетF

ся достичь целевых значений АД. Это побуждает исF

кать все новые антигипертензивные средства, причем

часто обращаясь к старым принципам терапии. ПриF

мером такого подхода служит применение препараF

тов, блокирующих альфаF2Fадренорецепторы головF

ного мозга. Применявшиеся еще 40F50 лет назад преF

параты раувольфии, альфаFметилFДОПА, клонидин

создали поистине революционный прорыв в лечении

АГ, но постепенно уступали место другим группам леF

карственных средств, в основном, изFза частоты поF

бочных эффектов, из которых главными были выраF

женный седативный эффект и сухость слизистых

оболочек.

В конце ХХ века появилась относительно новая

генерация клонидиноподобных антигипертензивных

препаратов центрального действия, обладающих выF

сокой селективностью в отношении I1FимидазолиноF

вых рецепторов, относящихся к альфаF2FадренореF

цепторам. Одним из основных представителей этого

класса лекарственных средств является рилменидин

(Альбарел®, Эгис).

Гиперактивность симпатической нервной систеF

мы играет одну из главных ролей в патогенезе АГ [1,

2]. Это доказывается многочисленными исследоваF

ниями катехоламинов в плазме крови, а также регистF

рацией активности периферических нервных волоF

кон [3,4, 5]. D.S. Goldstein в аналитическом обзоре 78

исследований, отметил, что хотя большинство исслеF

дователей нашли более высокий уровень концентраF

ции плазменных катехоламинов у гипертоников, чем

у нормотоников, только в 40% работ эти различия

оказались статистически значимыми[3. В то же время

у молодых гипертоников практически всегда выявляF

лись повышенные уровни плазменного норадреналиF

на. Было также показано, что симпатическая активаF

ция характеризует эссенциальную, но не вторичную,

гипертонию [4 , 5]. Таким образом, применение преF

паратов, действующих центрально и подавляющих

активность симпатической нервной системы, теореF

тически оправдано. А появление агонистов I1FимидаF

золиновых рецепторов вселило надежду на возрождеF

ние антигипертензивной терапии препаратами центF

рального действия [6]. 

Физиологически имидазолиновые рецепторы тесF

но связаны с альфаF2 адренергическими рецептораF

ми. Вазодепрессорное действие клонидина может

осуществляться, по крайней мере отчасти, путем стиF

муляции центральных имидазолиновых рецепторов.

Было продемонстрировано наличие как минимум

двух отчетливых имидазолиновых связующих участF

ков. В 1992 г. П. Эмсбергер предложил упрощенную

номенклатуру рецепторов, которой пользуются и

сейчас[7]. Этот неадреноцепторный участок, помеF

ченный [3H]Fклонидином, был обозначен как I1F

имидазолиновый рецептор, а помеченный [3H]FидаF

зоксаном – как I2Fимидазолиновый рецептор. НомеF

нклатура Эмсбергера была важным шагом в раскрыF

тии имидазолиновых рецепторов, т.к. позволяла выF

делять их селективность: I1 и I2.

I1Fимидазолиновые рецепторы локализуются в

ЦНС, в ядрах ретикулярной формации, ростральной

вентролатеральной области продолговатого мозга, I2F

имидазолиновые рецепторы – на периферии, наприF

мер, в почках, поджелудочной железе. Последние

найдены также на митохондриях [7]. I1Fрецепторы

найдены также на мембранах тромбоцитов. АктиваF

ция центральных I1Fрецепторов приводит к снижеF

нию АД и уменьшению частоты сердечных сокращеF

ний, вследствие центрального подавляющего воздейF

ствия на периферическую симпатическую нервную

систему. Имидазолиновые рецепторы относятся к сеF

мейству нейроцитокиновых рецепторов. Показано,

что их активация приводит к увеличению синтеза

арахидоновой кислоты и ингибированию Na+/H+ иоF

нообменных каналов [8]. 

Различия в терапевтическом и гемодинамическом

эффекте лекарств центрального действия обусловлеF

но неодинаковой аффинностью к разным типам реF

цепторов. Препарат центрального действия первого

поколения клонидин обладает сродством к двум тиF

пам рецепторов – центральным альфаFадеронореF

цепторам и имидазолиновым рецепторам. Возможно,

что его гипотензивный эффект в большей степени

связан со стимуляцией имидазолиновых рецепторов,

а основные побочные эффекты (седативный и суF

хость во рту) – с кортикальными aльфаF1FадренореF

цепторами [9]. 

Исследования, проведенные на экспериментальF

ных животных, показали, что агонисты I1FимидазоF

линовых рецепторов эффективно снижают уровень

АД, воздействуя, главным образом, в ростральной

вентролатеральной области продолговатого мозга,

ингибируя центральное симпатическое влияние на
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периферический кровоток, а также в сердце и почках

[10, 11,12]. Исследования на людях подтвердили споF

собность агонистов I1Fимидазолиновых рецепторов

эффективно снижать ОПСС, плазменные уровни каF

техоламинов и активность ренина [13, 14] . 

В настоящее время стало известно, что агонисты

I1Fрецепторов являются естественной субстанцией,

присущей ряду тканей самого организма. Так, Prell

G.D. et al. открыли ранее неизвестную субстанцию в

тканях животных и человека (IAAFRP), которая облаF

дает свойствами, сходными с имидазолиновыми реF

цепторами, участвуя, таким образом, в многочисленF

ных функциях центральной и периферической нервF

ной системы [15] .

В настоящее время нашли практическое применеF

ние два препарата – рилменидин и моксонидин, обF

ладающие высокой селективностью в отношении I1F

рецепторов [16]. Их аффинность к I1Fрецепторам боF

лее чем в 100 раз превосходит сродство к альфаF2FадF

ренорецепторам. Для обоих лекарств характерен выF

раженный гипотензивный эффект, весьма редко сопF

ровождающийся незначительным седативным

действием. Гипотензивное действие агонистов имиF

дазолиновых рецепторов и вызываемое ими снижеF

ние периферического сосудистого сопротивления

связаны с их выраженной периферической симпатоF

литической активностью. Показано, что брадикарF

дия, свойственная клонидину, в большей степени

связана со стимуляцией альфаFадренорецепторов. В

то же время тот же рилменидин вызывает лишь незF

начительное уменьшение частоты сердечных сокраF

щений [17]. Установлено также, что моксонидин, как

и клонидин, стимулирует секрецию гормона роста и

других тропных гормонов гипофиза. Вероятно, этот

эффект опосредуется не только альфаFадренорецепF

торами, но и имидазолиновыми рецепторами [18].

Значительную часть больных АГ составляют больF

ные с сахарным диабетом 2 типа и с так называемым

метаболическим синдромом, главным патогенетиF

ческим механизмом которых является инсулинореF

зистентность и связанная с ней гиперинсулинемия

[19]. Центральные I1Fрецепторы гипоталамической

области вовлечены в регуляцию уровня гликемии

крови. Предполагается, что имидазолиновые рецепF

торы локализуются в поджелудочной железе и их акF

тивация приводит к увеличению секреции инсулина

[16]. ПоFвидимому, именно этой особенностью можF

но объяснить наибольшую эффективность агонистов

I1Fрецепторов именно при метаболическом синдроF

ме. Это же подтверждают наши данные о том, что

после 8Fнедельной терапии моксонидином больных

АГ и ожирением захват глюкозы тканями увеличился

на 15% [20].

Имидазолиновые рецепторы локализованы также

в гладких мышцах трахеи и бронхов. У собак примеF

нение моксонидина вызывало не только снижение

системного АД и ЧСС, но и снижение тонуса гладких

мышц респираторной системы [21]. В этой связи моF

жет представлять интерес возможность применения

агонистов I1Fимидазолиновых рецепторов у больных

с сочетанием АГ и хронических респираторных забоF

леваний. Особенности клиники таких больных привF

лекают все нарастающее внимание клиницистов [22].

Центральное симпатолитическое действие агоF

нистов I1 рецепторов приводит к значительному

уменьшению концентрации циркулирующих катехоF

ламинов. Интересно, как стимуляция I1Fрецепторов

взаимодействует с антигипертензивными средствами

другого механизма действия. Ингибиторы АПФ и

блокаторы АТ1Fрецепторов снижают, но не нормалиF

зуют симпатическую гиперактивность у больных с реF

нальной гипертонией [23,24]. J. Neumann et al. сочли

оправданной комбинацию эпрoсaртана с одним из

агонистов I1Fимидазолиновых рецепторов у больных

с АГ на фоне хронической почечной недостаточносF

ти[23].

В нашем клиническом исследовании, в котором

сравнивалось антигипертензивное действие моксоF

нидина и ингибитора АПФ – эналаприла, было покаF

зано, что оба препарата приводят к снижению плазF

менной активности АПФ у тех больных, у которых

она была исходно высокой. В группе больных АГ, у

которых исходная активность плазменного АПФ

былa низкой, его уровень повышался одновременно

со снижением уровня АД [19]. 

Оба агониста I1Fрецепторов (рилменидин и мокF

сонидин) обладают сходными фармакокинетическиF

ми характеристиками [25]. Антигипертензивный эфF

фект препаратов при однократном приеме сохраняетF

ся в течение суток. Максимальное снижение диастоF

лического АД на пике концентрации составляет окоF

ло 30 мм рт. ст. 

Фактор биодоступности для рилменидина по данF

ным P. Genisel et al. [26] составлял ~100% при пероF

ральном приеме. Время достижения пиковой концеF

нтрации составляло от 1 до 3 часов, время полувывеF

дения – 8,5 часов, практически не отличаясь от вреF

мени полувыведения при внутривенном введении.

Основным путем элиминации препарата является поF

чечная экскреция, поэтому рекомендуется соответF

ствующая коррекция дозы при назначении пациенF

там с нарушенной функцией почек. В этом случае

возможное недостаточное гипотензивное действие

лучше компенсировать путем комбинации с другим

антигипертензивным средством. 

Не обнаружено фармакокинетических взаимодейF

ствий рилменидина и моксонидина с антигипертенF

зивными препаратами других групп: сердечными глиF

козидами, антикоагулянтами, анальгетиками, статиF

нами и пр. [27, 28]. После однократного приема мечеF
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ного рилменидина в дозе 1 мг у здоровых добровольF

цев почти 90% лекарства было обнаружено в моче чеF

рез 24 часа.

Способность вызывать регрессию процессов реF

моделирования миокарда, в частности ГЛЖ, считаетF

ся одним из необходимых свойств современных анF

тигипертензивных лекарств. Длительное (в течение

года) назначение рилменидина больным с АГ и ГЛЖ

приводило к достоверному снижению индекса массы

миокарда левого желудочка. Наблюдалось также

улучшение эластических характеристик крупных арF

терий. Интересно, что уровень предсердного натF

рийуретического пептида оставался неизменным до

начала снижения индекса массы миокарда левого жеF

лудочка, затем наблюдалась тенденция к его снижеF

нию [29]. Уменьшение под влиянием агонистов имиF

дазолиновых рецепторов периферического сосудисF

того сопротивления, возможность обратного развиF

тия процессов ремоделирования и снижение уровня

норадреналина стали предпосылками для попыток

применения данной группы антигипертензивных

препаратов в качестве периферического вазодилатаF

тора у пациентов с СН. 

В исследовании на 32 пациентах с СН моксонидин

в дозе 0,6 мг/сут, назначавшийся в дополнениe к

стандартной терапии сердечной недостаточности,

достоверно снижал АД, давление в легочной артерии,

общее периферическое сосудистоe сопротивление и

сопротивление легочных артериол, уменьшал частоту

сердечных сокращений. Наблюдалось также снижеF

ние концентрации плазменного норадреналина, коF

торое было тем более выраженным, чем выше был его

исходный уровень, регистрировалось улучшение поF

казателей, характеризующих вариабельность сердечF

ного ритма [30].

Однако многоцентровое международное исследоF

вание MOXCON (MOXonidine CONgestive Heart

Failure trial) [31, 32, 33, 34, 35], включавшее около 2

тыс. пациентов с сердечной недостаточностью IIFIV

функциональных классов по NYHA, не только не

подтвердило эффективность моксонидина при этом

патологическом состоянии, но и поставило под сомF

нение саму возможность применения агонистов имиF

дазолиновых рецепторов при СН. 

Авторы исследования применили препарат мокF

сонидин SR (пролонгированная форма) для лечения

больных с СН, при этом было показано увеличение

числа смертельных случаев в группе активного лечеF

ния по сравнению с группой плацебо. Исследование

было прервано ранее намеченного срока, т.к. среди

990 больных, получавших моксонидин, за первые 10

месяцев число смертельных исходов оказалось 46, а

среди 943 больных, получавших плацебо, – 25. НабF

людение за конечными точками продолжалось и

после применения препаратов. Окончательное соотF

ношение смертельных случаев – 54 против 32

(p=0,012). 

Кроме того, в группе моксонидина отмечалось

увеличение числа госпитализаций и повторных инF

фарктов миокарда. Все это и послужило основанием

к досрочному прекращению исследования [31]. ОдF

нако, нельзя не отметить, что в данном исследовании

применялись возрастающие дозы моксонидина – до

1,5 мг 2 раза в день (!), при том, что в качестве антиF

гипертензивного средства моксонидин, как правило,

назначается в максимальной суточной дозе, не преF

вышающей 0,8 мг. 

На приводимой таблице, заимствованной из

статьи K.Swedberg et al.[36], анализирующих резульF

таты другого исследования – «Moxonidine Safety and

Efficacy (MOXSE)» – показано, что нежелательные

побочные эффекты, связанные с терапией моксониF

дином, возникали статистически чаще у больных, поF

лучающих от 0,9 до 1,5 мг препарата дважды в день.

При этом авторы исследования отмечают, что примеF

нение моксонидина вызывает дозоFзависимое сниF

жение концентрации норадреналина в крови, что

сопровождается обратным развитием процесса ремоF

делирования миокарда, определяемого авторами по

умеренному урежению сердечного ритма и увеличеF

нию левожелудочковой фракции выброса. В этой

связи нельзя не согласиться с мнением S.A. Doggrell

считающего, что нет оснований ставить под сомнеF

ние целесообразность применения моксонидина (это

в равной мере относится и к рилменидину) для антиF

гипертензивной терапии[34].

Исследования, посвященные изучению влияния

агонистов имидазолиновых рецепторов на структуру

и функцию почек, представляют особый интерес. В

исследовании на здоровых добровольцах рилменидин

в значительной мере нивелировал индуцированную

стрессом АГ, снижая как систолическое, так и диастоF

лическое АД. В то же время препарат не оказывал

достоверного влияния на наблюдавшееся при стрессе

снижение клубочковой фильтрации, увеличение реF

абсорбции натрия и воды [37]. Терапия рилменидиF

ном больных АГ также не влияла на уровень ренина

крови и экскрецию электролитов с мочой [29].

Таким образом, имеющиеся на сегодняшний день

данные позволяют говорить о нефропротекторном эфF

фекте рилменидина и его нормализующем воздействии

на систему эндотелиального гемостаза. В то же время, с

осторожностью следует назначать агонисты имидазоF

линовых рецепторов пациентам с хронической почечF

ной недостаточностью, поскольку почечная экскреция

является основным путем их элиминации [27]. БольF

ным с клиренсом креатинина ниже 30 мл/мин назначеF

ние указанных препаратов противопоказано. 

С 80Fх годов ХХ векая, особенно после работ G.M.

Reaven [19], исследователи АГ стали выделять клиниF
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ческую форму, при которой повышение уровня АД

сочетается с нарушением толерантности к глюкозе,

абдоминальным ожирением, дислипидемией, главF

ным образом гипертриглицеридемией, часто с наруF

шением пуринового обмена, и названную «метаболиF

ческим синдромом (МС)». Основным патогенетичесF

ким механизмом возникновения МС считается инсуF

линорезистентность тканей и, как следствие, гипеF

ринсулинемия. Известно, что инсулин повышает акF

тивность симпатической нервной системы, увеличиF

вая тем самым сердечный выброс и периферическое

сосудистое сопротивление и нарушая метаболичесF

кий гомеостаз. 

Центральное симпатолитическое действие агоF

нистов имидазолиновых рецепторов подвигнуло клиF

ницистов применить данный класс антигипертензивF

ных препаратов именно при МС. 

В рандомизированном сравнительном исследоваF

нии у пациентов с АГ, избыточной массой тела, гипеF

ртриглицеридемией и нарушением толерантности к

глюкозе амлодипин (26 пациентов) и рилменидин (21

пациент) при назначении в течение 4 месяцев оказыF

вали сходное гипотензивное действие. Однако только

рилменидин вызывал улучшение толерантности к

глюкозе [39]. Терапия рилменидином этих больных

обозначила тенденцию к снижению уровня триглиF

церидов и активности ингибитора плазменного актиF

ватора тромбопластина (PAIF1). Сходные данные быF

ли получены нами при лечении больных с АГ и инсуF

линорезистентностью [20].

В двойном слепом плацебоFконтролируемом исF

следовании продемонстрирована одинаковая гипоF

тензивная эффективность каптоприла и рилменидиF

на (срок лечения – 6 месяцев) у пациентов с сахарF

ным диабетом 2 типа и АГ. Однако оба препарата не

оказали существенного влияния непосредственно на

показатели глюкозы в крови [40]. Таким образом,

улучшение параметров углеводного обмена наблюдаF

лось, как правило, при лечении метаболического

синдрома. Доказательств того, что данная группа

препаратов может использоваться как основное средF

ство терапии сахарного диабета, не получено.

Помимо прочих локализаций, имидазолиновые

рецепторы расположены и на мембранах адипоцитов.

Стимуляция этих рецепторов приводит к усилению

метаболизма липидов. Нельзя исключить, что имидаF

золиновые рецепторы имеют отношение к секреции

адипоцитами лептина. В последнее время обсуждаетF

ся вероятность того, что пусковым механизмом, приF

водящим к возникновению компонентов метаболиF

ческого синдрома, является именно лептиноFрезисF

тентность. 

При лечении АГ особое внимание уделяется не

только антигипертензивной эффективности, но и беF

зопасности препаратов. В фармакоFэпидемиологиF

ческом исследовании 18235 больных с АГ применяли

рилменидин под наблюдением врачей общей практиF

ки в течение года. Начальная доза препарата (1

мг/сут) оказалась эффективной у 59% пациентов, еще

у 23,7% – гипотензивный эффект был достигнут при

увеличении дозы рилменидина до 2 мг/сут. Только

11,6% пациентов потребовалось назначение двух, а

1,8% – трех антигипертензивных препаратов. В цеF

лом нормализации АД удалось достичь у 96,2% больF

ных. У 5,6% пациентов наблюдались различные поF

бочные явления, изFза которых 3,6% больных прекраF

тили прием рилменидина. Лабораторные показатели

обмена глюкозы, холестерина, электролитов, креатиF

нина и мочевой кислоты под влиянием лечения досF

товерно не изменились, т.е не произошло усугублеF

ния степени риска за счет других факторов, кроме поF

вышения уровня АД [38]. 

У пожилых больных с АГ рилменидин и гидрохлоF

ротиазид при монотерапии обладали одинаковой гиF

потензивной эффективностью. Оба препарата не

влияли достоверно на ЧСС. У больных, получавших

гидрохлоротиазид, наблюдались сдвиги электролитF

ного баланса – уменьшение уровня калия и хлоридов

и достоверное увеличение уровня мочевой кислоты.

На фоне терапии рилменидином такие изменения не

Таблица 
Больные, имеющие серьезные побочные эффекты, включая смертельные, от применения Моксонидина 

(от 0,3 до 1,5 мг дважды в день) [36]  

Фазы исследования Placebo Moxonidine SR, mg BID Dose�
(n=38) Trend (р)

0,3 (n=43) 0,6 (n=44) 0,9 (n=49) 1,2 (n=44) 1,5 (n=47) 

Оптимизация и поддержание дозы, n (%)

Больные, которые имели 1 или более 
серьезных побочных эффектов 6 (15,8) 8 (18,6) 8 (18,2) 11 (22,4) 12 (27,3) 15 (31,9) 0,038

Общее число побочных проявлений 15 14 10 21 17 33

Больные, которые имели сердечную  
недостаточность 1 (2,6) 2 (4,7) 1 (2,3) 3 (6,1) 1 (2,3) 4 (8,5)

Смертельные исходы 0 1 (2,3) 0 4 (8,2) 3 (6,8) 2 (4,3)

Прекращение лечения из�за 
побочных эффектов или смерти 3 (7,9) 8 (18,6) 3 (6,8) 9 (18,4) 9 (20,5) 11 (23,4)
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отмечались [43]. По нашим данным, полученным на

40 больных эссенциальной гипертонией 1 степени,

также не было отмечено существенных отличий в отF

ношении антигипертензивного эффекта Альбарела®

и гипотиазида. В то же время у больных, получавших

Альбарел®, по предварительным данным, отмечена

положительная динамика показателей психологичесF

кого статуса. Число больных с депрессией (оценка по

шкале Бека) уменьшилось с 20 до 7. У лиц без симпF

томов депрессии в процессе терапии уменьшился

уровень реактивной и личностной тревожности. КроF

ме того, терапия Альбарелом® приводила к уменьшеF

нию степени повышения АД в ответ на пробы с псиF

хоэмоциональной нагрузкой. Все эти эффекты можF

но связать с благоприятным влиянием Альбарела® на

симпатическую активность. 

Сопоставимая антигипертензивная эффективF

ность моксонидина (0,4F0,8 мг/л) и рилменидина (1F

2 мг/л) и других лекарственных средств (гидрохлороF

тиазида по 25 мг/л, ингибиторов АПФ – каптоприла,

эналаприла, лизиноприла и др.) была также продемоF

нстрирована в ряде сравнительных исследований [20,

39, 40].

В двойном слепом плацебоFконтролируемом исF

следовании была показана сравнимая гипотензивная

эффективность атенолола и рилменидина при умеF

ренной АГ. При этом атенолол вызывал достоверное

уменьшение ЧСС, а рилменидин не влиял на этот поF

казатель [41].

В сравнительном исследовании рилменидина и

клонидина (на 333 больных) было показано, что при

сопоставимом антигипертензивном эффекте клониF

дин значительно чаще вызывал нежелательные поF

бочные эффекты (сонливость, нарушение концентF

рации внимания, сухость во рту), изFза чего около

10% больных прекратили лечение. Среди же больных,

получавших рилменидин, случаев отказа от лечения

не было, и побочные эффекты имели место в 3 раза

реже [42].

Побочные эффекты, переносимость. Наиболее часF

тыми побочными эффектами рилменидина являются

сухость во рту (4,9%), астения (4,1%), бессонница

(4,5%). Это значительно реже, чем при применении

других антигипертензивных препаратов центральноF

го действия [42, 45]. Их выраженность зависит от доF

зы препарата и уменьшается при длительной тераF

пии. При применении моксонидина сухость во рту

отмечалась у 9 – 13% пациентов. Помимо сухости во

рту и седативного действия, при применении моксоF

нидина больных может беспокоить бессонница (5F

8%) и головная боль (6%). 

Оба агониста имидазолиновых рецепторов, поFвиF

димому, не вызывают «рикошетной» АГ при их отмеF

не. Это, скорее всего, связано с их высокой селективF

ностью в отношении имидазолиновых рецепторов. 

Частота побочных эффектов была наибольшей у

больных старших возрастных групп. Несмотря на

это, эффективность терапии агонистами I1– имидаF

золиновых рецепторов лиц старшего возраста с изоF

лированной систолической АГ по степени снижения

риска органных поражений также наибольшая. Это

связано не только с возрастом данной категории

больных, но и с таким фактором риска, каким являF

ется высокое пульсовое давление. По данным

W.Pelemans, терапия рилменидином пожилых гиперF

тоников имеет наилучшее соотношение эффективF

ность/доступность[43, 46]. Хорошая метаболическая

толерантность, отсутствие эффекта отмены и ортосF

татической гипотензии, 24Fчасовой антигипертенF

зивный эффект позволяют поддержать возможность

использования данного класса лекарств у лиц старF

шего возраста. 

Доступность агонистов имидазолиновых рецепF

торов играет не последнюю роль и для российских

пациентов. Значение какогоFлибо нового, внедряеF

мого в практику, терапевтического подхода опредеF

ляется, по мнению А.Гаврас и соавт., главным обраF

зом, двумя факторами: 1) направлен ли он на лечеF

ние распространенной патологии, которая поражает

многих людей и определяет их работоспособность и

качество жизни в течение длительного времени; и 2)

является ли эта методика лечения достаточно дешеF

вой и легкодоступной для пациентов не только инF

дустриально развитых, но и развивающихся стран,

где живет большинство населения Земли [47]. ПриF

менительно к агонистам I1– имидазолиновых реF

цепторов мы на оба этих вопроса можем смело отвеF

тить «да».

Согласно Российским национальным рекомендаF

циям по профилактике, диагностике и лечению артеF

риальной гипертонии 2001 и 2004 гг., группа агонисF

тов имидазолиновых рецепторов вошла в число семи

групп антигипертензивных препаратов. По эффекF

тивности они не уступают всем другим группам преF

паратов. Преимуществами агонистов имидазолиноF

вых рецепторов являются их хорошая переносимость,

удобный режим дозирования и отсутствие негативноF

го влияния на биохимические показатели крови.

Учитывая, что рилменидин и моксонидин улучшают

параметры углеводного обмена, они должны, в перF

вую очередь, рекомендоваться пациентам с нарушеF

нием толерантности к глюкозе и сахарным диабетом.

Важное значение имеет и то, что агонисты имидазоF

линовых рецепторов уменьшают выраженность микF

роальбуминурии и даже протеинурии и замедляют

темпы снижения скорости клубочковой фильтрации

при диабетической нефропатии. Агонисты имидазоF

линовых рецепторов уменьшают инсулинорезистентF

ность у больных метаболическим синдромом и сахарF

ным диабетом 2 типа. Кроме того, полученные нами
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предварительные данные в отношении больных с АГ,

ассоциированной со стрессовыми расстройствами,

позволяют рекомендовать Альбарел® (рилменидин)

для данной группы пациентов. В то же время расшиF

рение показаний к использованию препаратов данF

ной группы требует осторожности и должно опиратьF

ся на результаты крупномасштабных многоцентроF

вых плацебо Fконтролируемых исследований, котоF

рые должны дать ответ на вопрос: как влияет длительF

ное (в течение лет) применение агонистов имидазоF

линовых рецепторов на конечные точки, особенно на

показатель сердечноFсосудистой смертности.
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