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В многочисленных популяционных исследовани-
ях установлено, что распространенность артериальной
гипертонии (АГ) увеличивается с возрастом, и у лиц
старше 60 лет ее частота превышает 50% [13]. Наличие
АГ оказывает существенное влияние на продолжитель-
ность и качество жизни пожилых пациентов, поскольку
она является фактором риска развития таких сердечно-
сосудистых заболеваний, как инсульт, ишемическая бо-
лезнь сердца, а также преждевременной смерти. У па-
циентов с АГ выявлено повышение общей смертности и
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний - в 2-5 раз
[13]. Поэтому выработка тактики лечения АГ является од-
ной из наиболее важных проблем гериатрической кардио-
логии.

Большое количество гипотензивных препаратов
различных групп создает определенные трудности при
выборе оптимального медикамента для коррекции ар-
териального давления (АД). Особенно сложен выбор
гипотензивного препарата у пожилых больных в связи
с наличием множественной сопутствующей патологии,
возрастными особенностями фармакодинамики лекар-
ственных препаратов и большим числом побочных эф-
фектов.

Одними из наиболее часто используемых меди-
каментозных препаратов для лечения АГ в настоящее
время являются гипотензивные средства центрального дей-
ствия или симпатолитики. К препаратам нового, третьего,
поколения лекарственных средств центрального действия
относится моксонидин (физиотенз). Физиотенз обладает
селективностью и высоким сродством к имидазолиновым
рецепторам подтипа 1. Физиотенз занимает участки связы-
вания имидазолина, что ведет к снижению симпатической
активности и последующему снижению периферического
сопротивления в артериолах без изменения объёма сердеч-
ного выброса и легочной гемодинамики. Показано, что
физиотенз обладает относительно слабым сродством к
α2- адренорецепторам, поэтому такие побочные эффек-
ты, как сухость во рту и седативный эффект, менее вы-
ражены. Это способствует более хорошей переносимос-
ти данного препарата [20].

Около 80-90% пероральной дозы физиотенза всасы-
вается и не подвергается значительной первичной дег-
радации в печени [21]. Биодоступность составляет 88% .
Около 10 % получаемой дозы претерпевает химические
превращения, в результате которых образуется 4,5-де-
гидромоксонидин и производное гуанидина, обладаю-
щие слабым антигипертензивным действием [21]. Пик
концентрации физиотенза в плазме наблюдается через

60 минут после приёма, а среднее значение периода по-
лувыведения из плазмы составляет, примерно, 2 часа [22].
Несмотря на относительно короткий период полувыве-
дения, по данным ряда авторов, АД эффективно регу-
лируется однократным приёмом препарата [23]. Это
можно объяснить достижением эффективной концент-
рации физиотенза в тканях-мишенях (ростро-вентрола-
теральной области продолговатого мозга), которая не
отражается на уровне препарата в плазме. Более 90%
дозы физиотенза выводится с мочой [21]. У больных с
нарушениями функции почек период полувыведения
увеличивается и наблюдается снижение общего клирен-
са. Физиотенз противопоказан больным с серьёзными
нарушениями функции почек (скорость клубочковой
фильтрации < 30 мл/мин) [21].

Стандартные токсикологические исследования не
выявили тератогенного, мутагенного или канцероген-
ного потенциала физиотенза [16]. Также не выявлено
серьёзного побочного действия препарата на органы
или системы органов. Первые открытые клинические
испытания показали значительное снижение систоличес-
кого и диастолического АД под влиянием физиотенза
[20, 11,15,19]. После прекращения лечения физиотензом
«синдрома отмены» не наблюдали.

Однако, в доступной литературе практически от-
сутствуют данные об эффективности и безопасности физи-
отенза у больных АГ старше 60 лет, что и определило цель
настоящего исследования.

Материал и методы
В исследование включены 10 больных (6 мужчин, 4

женщины) в возрасте 60-75 лет (средний возраст 66,4±3,7
лет) с нелеченной или неэффективно леченной АГ I-II сте-
пени (систолическое артериальное давление (САД) более
140, но менее 180 мм рт. ст. и/или диастолическое (ДАД)
более 90, но менее 110 мм рт. ст.) по классификации ВОЗ
[10]. Средняя длительность АГ составила 17±5,3 года. Из
10 пациентов 8 имели изолированную систолическую АГ,
2 - систоло-диастолическую АГ. Критериями исключения
являлись зависимость от алкоголя, инсульт, тромбоэмболия
легочной артерии, инфаркт миокарда в течение 3 месяцев
до исследования, сердечная недостаточность II-IV фазы по
NYHA, стеноз аорты, двухсторонний стеноз почечных
артерий, нестабильная стенокардия или стенокардия на-
пряжения III-IV функционального класса, тяжелые на-
рушения ритма и проводимости сердца, хронические за-
болевания органов дыхания, желудочно-кишечного
тракта, почек, нервной системы в стадии обострения,
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значительно влияющие на оценку исследуемых парамет-
ров, почечная или печеночная недостаточность, злока-
чественные, аутоиммунные и эндокринные (кроме ин-
сулиннезависимого сахарного диабета II типа в стадии
компенсации) заболевания, выраженное ожирение (ин-
декс массы тела выше 40 кг/м2), гиперкалиемия (калий
в сыворотке крови выше 5,5 ммоль/л).

Больным, получавшим ранее гипотензивную те-
рапию, за 2 недели до включения в исследование отме-
няли все гипотензивные препараты. Пациенты продол-
жали получать все другие медикаментозные средства,
необходимые для лечения сопутствующих заболеваний.

После проведения первичного обследования (су-
точное мониторирование артериального давления, ла-
бораторные исследования - холестерин, триглицериды,
липопротеиды высокой плотности, глюкоза, креатинин,
калий сыворотки крови, эхокардиография (ЭхоКГ), ис-
следование качества жизни (КЖ), нейро-психологичес-
кое обследование) всем пациентам был назначен физи-
отенз в качестве монотерапии в начальной дозе 0,2 мг
один раз в сутки для больных с мягкой АГ и 0,4 мг один
раз в cутки - для пациентов с умеренной АГ. На 4-й неделе
лечения (Н4) определяли уровень АД (по данным суточно-
го мониторирования) и КЖ пациентов. В том случае, если
не были достигнуты критерии эффективности (среднесу-
точное АД по данным мониторирования менее 135/85 мм
рт.ст.), дозу физиотенза увеличивали в 2 раза. При этом, при
повышении АД в ночные часы (средненочное АД по дан-
ным мониторирования более 120/80 мм рт.ст.) режим дози-
рования физиотенза изменяли: препарат назначали 2 раза в
сутки (утро, вечер). Если при контрольном мониторирова-
нии отмечалось повышение лишь среднедневного АД (бо-
лее 140/90 мм рт.ст.) удвоенную дозу физиотенза назнача-
ли один раз в сутки утром. Тем пациентам, которым после
второго обследования (Н4) потребовалось увеличение дозы
препарата, на 7-й неделе лечения проводили повторное су-
точное мониторирование АД. При отсутствии критериев
эффективности дозу физиотенза увеличивали до максималь-
ной (0,4 мг/cут.). Окончательной считали либо максималь-
ную дозу препарата (0,4 мг/cут.), либо ту максимальную дозу
физиотенза, при приеме которой у больного не возникали
побочные эффекты, либо дозу препарата, на которой были
достигнуты критерии эффективности коррекции АГ. Пос-
ле достижения окончательной дозы препарата она остава-
лась неизменной до конца исследования, т.е. до 24-й неде-
ли лечения (Н24). На 24 неделе исследования при финаль-
ном визите пациенту повторно проводили суточное мони-
торирование АД, ЭхоКГ, лабораторные исследования, ней-
ро-психологическое обследование, определение КЖ.

Регистрацию побочных эффектов производили на
всех этапах исследования.

АД-мониторирование осуществляли с использо-
ванием комплекса АВРМ-04 фирмы “Mediteck” (Венг-
рия) в течение 24-х часов с 15-минутными интервалами
в дневное и 20-минутными интервалами в ночное время
[5]. Результаты считали достоверными, если при авто-
матической обработке было исключено не более 20% изме-

рений.
 При трансторакальной эхокардиографии в одно-

и двухмерном режимах на аппарате “Toshiba-140A”
(Япония) измеряли толщину  межжелудочковой пере-
городки (ТМЖП), толщину задней стенки (ТЗС) лево-
го желудочка. Массу миокарда левого желудочка
(ММЛЖ) рассчитывали по формуле R. Devereux и N.
Reichek [9]. Вычисляли индекс ММЛЖ как ММЛЖ/пло-
щадь поверхности тела.

Нейропсихологическое обследование проводили
всем пациентам по схеме А.Р. Лурия, включавшее, в ча-
стности, субтесты по произвольному запоминанию (слу-
хо-речевая и зрительная память) и мышлению [1,2]. Ка-
чество жизни (КЖ) определяли на основании результа-
тов самооценки пациентов по шкалам VAS (Visual
Analog Scale) и DISS (Disability Scale). Шкала VAS пред-
ставляет собой линию длиной 100 мм, на которой боль-
ной точкой отмечал свое представление о самочувствии
в начале и конце 6-месячного курса лечения, причем
второй раз - не имея перед глазами результатов первой
самооценки. Шкала DISS включала три подраздела:
работа, социальная (общественная) и семейная (личная)
жизнь, и имела 10-балльную систему оценки: 0 – нару-
шений нет, 1 –3 балла – минимальные нарушения, 4 –6 –
умеренные, 7 –9 – тяжелые и 10 – несостоятельность.

Вышеуказанные лабораторные исследования про-
водили с использованием общепринятых методик и по-
вторяли их в конце лечения.

Переносимость лечения оценивали по следующим
критериям: отсутствие побочных эффектов – «отлич-
ная», нерезко выраженные побочные эффекты, не тре-
бующие коррекции дозы – «хорошая», побочные эффек-
ты, проходящие после коррекции дозы – «удовлетвори-
тельная» и тяжелые побочные эффекты, требующие от-
мены препарата – «неудовлетворительная» [6].

Статистическую обработку данных проводили с
помощью пакета программ «STATGRAPHICS 3,0» на ком-
пьютере IBM PC/AT-386. Расчитывали средние величины,
их средние стандартные ошибки и 95%-й доверительный
интервал. Гипотезу о равенстве средних оценивали по F-
критерию (дисперсионный анализ) или по t-критерию Стью-
дента. Для изучения распределения дискретных признаков
в различных группах применяли стандартный метод ана-
лиза таблиц сопряженности z2-квадрат по Пирсону. Веро-
ятность того, что статистические выборки отличались друг
от друга, существовала при р<0,05.

Результаты
Через 24 недели на фоне лечения физиотензом в окон-

чательной дозе (0,2 мг/сут - 4 пациента, 0,4 мг/сут - 6) было
отмечено достоверное (p<0,05) снижение САД в дневное и
ночное время (табл.1). Достоверного изменения средней
ЧСС, как в дневные, так и в ночные часы, не отмечено
(табл.1).

При анализе данных эхокардиографии через 24
недели лечения физиотензом установлено достоверное
снижение ММЛЖ (в среднем на 13%), а также толщины
стенок левого желудочка (в среднем на 7%) (табл.2).
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При исследования памяти больных установлено,
что данный препарат оказывает положительное воздей-
ствие на различные составляющие мнестического про-
цесса. Так, через 24 недели лечения в 2 раза (с 50 до 25
%) уменьшилось количество пациентов, допускавших
ошибки в виде парафазий (т.е., когда больной при вос-
произведении слов по памяти заменял их другими, близ-
кими по смыслу или по звучанию), что свидетельствует
о возрастании точности запоминания. Анализ данных,
полученных при исследовании различных компонентов
мыслительной деятельности у пациентов, принимавших
физиотенз, позволяет говорить об улучшении операци-
ональной стороны мышления. Так, если при первичном
обследовании задания на уровень обобщения в нагляд-
но-образной сфере правильно выполняли 50% больных,
то через 24 недели лечения их количество возросло до
62,5%.

Анализ КЖ у пожилых больных АГ показал, что
большая часть пациентов (60%) расценивали свое состоя-
ние по шкалам опросника DISS как умеренные нарушения,
20% - как легкие нарушения, 10% - как тяжелые. Отсут-
ствие каких-либо нарушений отметили 10% больных. Че-
рез 4 недели лечения препаратом физиотенз достоверно
улучшились КЖ больных  по шкале “работа” и “социальная
жизнь” (табл.3). При этом по шкале “работа” уменьшилось
количество пациентов с умеренными нарушениями и уве-
личилось - с минимальными. По шкалам “общее самочув-
ствие» и “личная жизнь” достоверных изменений не выяв-
лено (табл.3).

Через 24 недели лечения достоверно улучшились
все анализируемые показатели КЖ: “общее самочув-
стие” (+12,8%), “работа” (-32,4%), “социальная жизнь” (-
48,5%), “личная жизнь” (-31,3%) (табл.3). При этом никто

из больных не расценил свои нарушения по этим шка-
лам как “тяжелые”, уменьшилась группа пациентов с
умеренными нарушениями (до 30%), возросло количе-
ство обследуемых лиц с отсутствием (20%) и/или легки-
ми нарушениями (40%).

У 8 больных (80%) при лечении физиотензом по-
бочных эффектов не зарегистрировано - отличная перено-
симость. Хорошая переносимость установлена у 2 па-
циентов (20%). Тяжелых побочных эффектов, требую-
щих отмены препарата (неудовлетворительная перено-
симость), не зарегистрировано. У одного больного вы-
явлена дневная сонливость, у другого – диспептические
явления после приема препарата.

Достоверных изменений биохимических показа-
телей (холестерин, триглицериды, ЛПВП, глюкоза, кре-
атинин, калий) выявлено не было.

Обсуждение
Результаты настоящего исследования свидетель-

ствуют о том, что у пожилых больных с АГ I-II степени
монотерапия физиотензом в течение 24 недель приво-
дит к достоверному снижению САД в дневные и в ноч-
ные часы.

 Как известно, актуальной проблемой фармако-
терапии в кардиологии является поиск более индивиду-
альных подходов к лечению больных АГ. В настоящее
время терапию, имеющую целью только снижение уров-
ня АД, вряд ли можно назвать адекватной.

Наиболее характерным поражением сердца при
АГ является гипертрофия миокарда левого желудочка
(ГМЛЖ). Выявление ГМЛЖ имеет важное клиническое
значение, поскольку ее наличие оказывает существен-
ное влияние на характер течения и прогноз заболева-
ния. Доказано, что развитие ГМЛЖ у пациентов с АГ
ассоциируется с увеличением риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний и смертности по сравнению с
больными без ГМЛЖ, сопоставимых по уровню АД [12].
Так, риск развития сердечно-сосудистых осложнений у
больных с АГ и ГМЛЖ (по данным ЭхоКГ) увеличен в
2-6 раз по сравнению с пациентами с нормальной ММЛЖ.
Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний у боль-
ных с АГ при наличии ГМЛЖ в 25 раз выше, чем при ее
отсутствии [14]. Показано, что увеличение индекса ММЛЖ
на 50 г/м2 сопровождается увеличением риска ишемичес-
кой болезни сердца на 50%. Относительный риск смерти
при увеличении ММЛЖ на 100 г возрастает в 2,1 раза, а
при увеличении толщины задней стенки левого желудочка
на 0,1 см - приблизительно в 7 раз [18]. Поэтому одним из
основных критериев при выборе гипотензивного препара-
та является его способность вызывать обратное развитие
ГМЛЖ.

 В литературе представлены результаты значи-
тельного количества исследований, посвященных изу-
чению динамики ММЛЖ под влиянием терапии разны-
ми группами гипотензивных препаратов. Литературные
данные свидетельствуют о неоднозначном влиянии ги-
потензивных препаратов центрального действия или
симпатолитиков на ММЛЖ. Противоречивость резуль-

Таблица 1
Динамика АД (мм рт.ст.) через 24 недели лечения

Физиотензом пожилых больных с эссенциальной АГ
(M±m; n=10)

Н0 Н24

Среднее САД (день) 154,4±3,6 147,2±2,5*
Среднее ДАД (день) 88,0±2,4 83,3±3,6
Среднее САД (ночь) 148,0±4,1 135,4*
Среднее ДАД (ночь) 78,8 ±2,7 72,7±2,6
Среднее ЧСС (день) 152,2±3,5 150,2±3,1
Среднее ЧСС (ночь) 83,2±3,0 82,2±2,2

Примечание. * - различия достоверны (p<0,05) по сравнению с
Н0.

Таблица 2
Изменение ММЛЖ и толщины стенок левого

желудочка через 24 недели  лечения физиотензом
пожилых больных с эссециальной АГ (M±m, n=10)
Показатель  H0  H24  ∆%
ММЛЖ (г) 225,6±21,4 195,4±13,3* −13,3± 4,6*
ТМЖП (см) 1,1±0,56 1,04±0,24 -5,45±2,9
ТЗС (см) 0,88±0,03 0,8±0,03 -9,09±2,8

Примечание. * - различия достоверны (p<0,05) по сравнению с
Н0.
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татов проведенных исследований можно объяснить раз-
личиями в продолжительности лечения, методах диаг-
ностики ГМЛЖ и исходных значениях ММЛЖ [8]. Кро-
ме того, симпатолитики разных поколений могут ока-
зывать неодинаковое действие на ММЛЖ вследствие
особенностей влияния на параметры симпатической
активности. В доступной литературе мы не нашли дан-
ных о влиянии физиотенза на ММЛЖ у пожилых паци-
ентов с АГ.

По нашим результатам, 6-месячная терапия физио-
тензом у пациентов старше 60 лет с длительно существую-
щей (средняя длительность 17±3,4) мягкой и умеренной
эссенциальной АГ привела к достоверному снижению ин-
декса ММЛЖ на 13,3±4,6%. При этом уменьшились тол-
щина стенок: межжелудочковой перегородки на - 5,45%, а
задней стенки - на 9,1%.

Таким образом, у пожилых больных с мягкой и
умеренной эссенциальной АГ терапия физиотензом
обусловливает снижение ММЛЖ, что может оказывать
благоприятное влияние на риск сердечно-сосудистых
заболеваний и смертность этих пациентов.

Анализ полученных данных позволил выявить у
пожилых больных с мягкой и умеренной эссенциальной
АГ некоторые закономерности воздействия длительной
(в течение 24 недель) гипотензивной терапии физиотен-
зом. Так, в области интеллектуальной деятельности на-
блюдалась положительная динамика - повысились воз-
можности больных в выполнении действий, требующих
более высокого уровня обобщения в наглядно-образной
сфере. Кроме того, на фоне лечения физиотензом возросла
точность припоминания, поскольку пациенты стали допус-
кать меньше ошибок по типу парафазий при воспроизведе-
нии запоминаемого материала.

Сопоставление полученных данных с представле-
ниями о вкладе дифференцированных зон мозга в обес-
печение различных параметров памяти и мышления
позволяет высказать предварительное предположение
об избирательном влиянии гипотензивной терапии мок-
сонидином на уровень функционирования различных
структур мозга. Так, повышение возможностей выпол-
нения заданий на уровень обобщения в наглядно-образ-
ной сфере и точности припоминания свидетельствует об
улучшении деятельности конвекситальных префрон-
тальных отделов лобных долей [2,3].

Учитывая полученные результаты, можно сделать
вывод о том, что гипотензивная терапия оказывает общее
положительное влияние на адаптивные возможности ста-

реющих пациентов, уменьшая патогенное влияние по-
вышенного АД на функционирование префронтальных
структур мозга, ответственных за программирование,
регуляцию и контроль психической деятельности. Сни-
жение этого патогенного воздействия ведет к стабили-
зации происходящих при старении изменений и повы-
шает возможности овладения приспособительными
стратегиями, что является одним из самых важных ус-
ловий так называемого благополучного старения, по-
вышает социальную адаптацию и КЖ пожилых людей.

Таким образом, монотерапия физиотензом в те-
чение 24 недель оказывает положительное влияние на
точность запоминания и мышление, что свидетельству-
ет об улучшении функционирования лобных долей го-
ловного мозга.

 Литературные данные свидетельствуют об ухудше-
нии КЖ у пациентов с АГ, при этом выявлена корреляцион-
ная зависимость уровня АД и ряда показателей, характери-
зующих КЖ [4]. Как известно, в 90-95% случаев наличие
АГ обусловливает необходимость пожизненного приема
гипотензивных медикаментов [17]. В связи с этим, встает
вопрос о необходимости подбора таких препаратов, кото-
рые будут не только эффективно cтабилизировать АД, но и
не ухудшат КЖ больного, а, по возможности, и улучшат его.
В последние годы этой проблеме уделяют внимание мно-
гие исследователи. При определении тактики лечения боль-
ных с АГ особого внимания заслуживают пожилые паци-
енты, поскольку преклонный возраст, сопутствующие хро-
нические заболевания, социальные и материальные пробле-
мы способствуют более значительному снижению их КЖ,
по сравнению с лицами молодого возраста. В то же время,
данные о влиянии медикаментозной коррекции повышен-
ного АД на КЖ гериатрических пациентов малочисленны.
В некоторых работах сообщается об отсутствии отрицатель-
ного влияния гипотензивной терапии на КЖ пожилых па-
циентов с АГ. Данных о влиянии физиотенза на КЖ пожи-
лых пациентов с АГ в доступной литературе мы не встре-
тили.

В результате нашего исследования через 4 недели
лечения физиотензом выявлено достоверное улучшение
КЖ пожилых больных с АГ по шкалам “общее само-
чувствие” и “работа”, а через 24 недели - по всем анали-
зируемым параметрам КЖ. При этом пациенты с исход-
но умеренными нарушениями в работе, социальной и
личной жизни, через 6 месяцев расценили их как “на-
чальные”, а больные, которые в начале лечения оцени-
вали свои нарушения как начальные, констатировали

Таблица 3
Динамика показателей качества жизни у пожилых больных мягкой и умеренной АГ на фоне лечения

физиотензом (М±m, n=10)
Показатель  Н0  Н4  Н24

 Абс.  ∆%  Абс.  ∆%
Самочувствие (мм)  48,6±2,3 50,5±3,2  +3,9 54,8±3,4  +12,8*
Работа (баллы)  3,4±0,2  2,9±1,2  -14,7* 2,3±0,4  -32,4*
Социальная жизнь (баллы)  3,3±0,7  2,8±0,3  -15,2* 1,7±1,0  -48,5*
Личная жизнь  (баллы)  3,2±1,1  3,1±0,9  -3,1 2,2±0,7  -31,3*

Примечание * - различия достоверны (p<0,05) по сравнению с исходными данными.
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отсутствие нарушений по анализируемым параметрам
КЖ. Следовательно, физиотенз существенно улучшает
КЖ пожилых больных с мягкой и умеренной АГ, что
соответствует результатам единичных исследований о
благоприятном влиянии препаратов центального дей-
ствия на КЖ пациентов данной возрастной группы [7].

Существенное улучшение КЖ при лечении физи-
отензом, установленное в настоящем исследовании,
можно объяснить также его хорошей переносимостью
(100% пациентов - “отличная” или “хорошая”) и положи-
тельным влиянием на память и мышление пожилых боль-
ных.

Полученные данные свидетельствуют о высокой
эффективности и хорошей переносимости физиотенза у
пожилых больных с эссенциальной АГ.

ВЫВОДЫ
1. Длительная терапия физиотензом пожилых

больных с мягкой и умеренной АГ обеспечивает сниже-
ние АД в дневное и ночное время, а также вызывает
обратное развитие гипертрофии миокарда левого же-
лудочка.

2. Лечение физиотензом уменьшает патогенное
влияние АГ на функционирование префронтальных
структур мозга, что проявляется в улучшении памяти
(точность запоминания) и параметров мышления.

3. Терапия физиотензом улучшает качество жиз-
ни пожилых больных с артериальной гипертензией.

4. У пожилых пациентов с мягкой и умеренной АГ
отмечена хорошая переносимость физиотенза, благодаря
сравнительно низкой частоте и незначительной выражен-
ности побочных эффектов.
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