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Цель. Определить влияние моксонидина на достижение целевых 

уровней артериального давления (АД), выявить его возможные 

дополнительные преимущества и изучить влияние моксонидина на 

костный метаболизм и минеральную плотность костной ткани 

(МПК) у пациенток с артериальной гипертонией (АГ) в период пост-

менопаузы.

Материал и методы. 48 пациенток в возрасте 57-71 года с АГ 1-2 

степеней и остеопенией в период постменопаузы.

Результаты. Пациентки были разделены на 2 группы по назначае-

мому антигипертензивному препарату – моксонидин или ингибито-

ры ангиотензин-превращающего фермента/антагонисты рецепто-

ров ангиотензина (ИАПФ/АРА). Все пациентки получали терапию 

препаратами кальция и витамина Д. У всех диагностированы АГ 

и остеопения как в поясничных позвонках, так и в проксимальном 

отделе бедренной кости по данным рентгеновской абсорбциоме-

трии. На фоне терапии моксонидином (I группа) уровни АД через 

48 нед. от начала терапии сохранялись на целевых значениях. 

Отмечалось достоверное снижение маркера костной резорбции 

(р=0,041), а изменения уровня маркера костеобразования были 

статистически недостоверны (р=0,31). Выявлена тенденция к при-

росту МПК в поясничных позвонках и в проксимальном отделе 

бедренной кости (р=0,059 и р=0,068, соответственно). Во II группе 

на фоне терапии ИАПФ/АРА уровни АД также оставались в преде-

лах целевых значений через 48 нед. лечения. Однако не было отме-

чено статистически достоверных изменений в содержании марке-

ров костного метаболизма. Также наблюдалась тенденция к сниже-

нию МПК в поясничных позвонках и проксимальном отделе бедра 

(р=0,052 и р=0,054, соответственно).

Заключение. Было показано достоверное снижение активности 

процессов костной резорбции в виде уменьшения концентрации 

маркера костной резорбции, а также выявлена тенденция к увели-

чению МПК на фоне применения моксонидина. 

Ключевые слова: моксонидин, остеопения, остеокласт, артери-

альная гипертония.
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Aim. To assess the effects of moxonidine in terms of target blood 

pressure (BP) achievement; to identify potential additional benefits of 

moxonidine and its effects on bone metabolism and bone mineral 

density (BMD) in postmenopausal women with arterial hypertension 

(AH).

Material and methods. The study included 48 postmenopausal women 

with Stage 1-2 AH, aged 57-71 years.

Results. All participants were divided into two groups by the type of 

antihypertensive therapy: those receiving moxonidine and those 

receiving angiotensin-converting enzyme inhibitors / angiotensin 

receptor antagonists (ACEI/ARA). All women also received calcium and 

vitamin D. All participants had AH and osteopenia (both in the lumbar 

spine and proximal femur, according to the X-ray absorptiometry results). 

In the moxonidine group, BP levels remained within the target range 48 

weeks later. There was a significant reduction in the levels of a bone 

resorption marker (p=0,041), while the dynamics of an osteopoetic 

marker was statistically non-significant (p=0,31). A tendency towards 

increasing BMD in lumbar spine and proximal femur was also observed 

(p=0,059 and p=0,068, respectively). In the ACEI/ARA group, BP levels 

also remained within the target range 48 weeks later. However, no 

significant changes in the levels of bone metabolism markers were 

registered. There was a tendency towards decreasing BMD in lumbar 

spine and proximal femur (p=0,052 and p=0,054, respectively).

Conclusion. Moxonidine therapy was associated with a significant 

reduction in bone resorption activity, as demonstrated by the decrease in 

the concentration of a bone resorption marker, as well as with a tendency 

towards increasing BMD.

Key words: moxonidine, osteopenia, osteoclast, arterial hypertension.
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АГ – артериальная гипертония, АД – артериальное давление, АК – антагонист кальция, ИАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, ИАПФ/АРА – ингибиторы ангиотензин-превращающего 

фермента/антагонисты рецепторов ангиотензина, ИМТ – индекс массы тела, МПК – минеральная плотность костной ткани/кости, ОК – остеокальцин, ОП – остеопороз. 
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ного давления (АД) является стратегической зада-

чей у пациентов с АГ. При этом необходимо учи-

тывать не только антигипертензивный эффект 

лекарственных средств. Известно, что некоторые 

антигипертензивные препараты (АГП) влияют на 

костный метаболизм [7, 8]. Экспериментальные 

и клинические исследования продемонстриро-

вали влияние ряда лекарственных средств, 

использующихся в лечении кардиологических 

больных, в т.ч. АГП, тиазидных диуретиков (тД), 

липидснижающих, нитратов, сердечных гликози-

дов, на количество и качество костной ткани 

путем прямого или опосредованного действия на 

костные клетки. Однако нет доказательств их вли-

яния на частоту переломов, за исключением тД, 

которые повышают реабсорб цию кальция почеч-

ными канальцами, что способствует сохранению 

плотности кости [1, 3]. У пациентов с АГ и риском 

развития ОП оптимальным терапевтическим 

решением могло бы быть применение АГП, ока-

зывающих дополнительное противоостеопорети-

ческое действие. 

Известно, что моксонидин, агонист имидазо-

линовых рецепторов I1 типа, расположенных 

в ростральном вентролатеральном отделе продолго-

ватого мозга, является эффективным АГП. Препа-

рат вызывает уменьшение активности симпатиче-

ской нервной системы, приводя к снижению тонуса 

сосудодвигательного центра. 

В клинических исследованиях показана спо-

собность моксонидина улучшать чувствительность 

тканей к инсулину в условиях инсулинорезистент-

ности, а также его кардиопротективные, нефропро-

тективные, вазопротективные эффекты, положи-

тельное влияние на процессы мышления. В экспе-

риментальных исследованиях показана способность 

моксонидина замедлять потерю костной массы 

у лабораторных животных, что служит предпосыл-

кой для клинического изучения возможного влия-

ния моксонидина на плотность костной ткани [9]. 

Цель настоящего исследования – определение вли-

яния моксонидина на достижение целевых уровней 

АД, выявление его возможных дополнительных 

преимуществ и изучение влияния моксонидина 

на костный метаболизм и МПК у пациенток с АГ 

в период постменопаузы.

Материал и методы 
В исследование включали женщин в возрасте от 

55 лет в периоде постменопаузы с АГ 1-2 степеней (АД от 

140/90 до 180/100 мм рт.ст.) и остеопенией поясничного 

отдела позвоночника и/или проксимального отдела бе-

дренной кости (показатели Т-критерия от -1 до -2,5 стан-

дартных отклонений). Критериями исключения из иссле-

дования являлись:  симптоматическая АГ, наличие ОП 

( Т-критерий <2,5 SD), индекс массы тела (ИМТ) 40 кг/м2, 

предшествующая адекватная терапия АГ с достижением 

целевых уровней АД, предшествующая медикаментозная 

Введение
Известно, что сердечно-сосудистые заболевания 

(ССЗ) являются основной причиной заболеваемос ти, 

инвалидности и смертности среди женщин. При 

этом артериальная гипертония (АГ) служит ведущим 

фактором риска (ФР) ССЗ в России и широко рас-

пространена среди женского населения (41%). Во 

второй половине ХХ столетия еще одно заболевание 

стало носить характер эпидемии – остеопороз (ОП). 

Бессимптомное поначалу течение ОП заканчивается 

переломами костей, что сопряжено с инвалидностью 

и высокой смертностью людей пожилого возраста. 

При этом АГ и ОП часто сочетаются у женщин пост-

менопаузального возраста, существенно ухудшая 

качество жизни и ее прогноз [1, 2].

Распространенность АГ у женщин >50 лет пре-

восходит таковую у мужчин. Подобная тенденция 

отмечается как в России, так и в других странах. 

В эпидемиологическом исследовании, проведенном 

в Москве, были выявлены существенные, связанные 

с полом, различия в возрастной динамике распро-

страненности АГ – прогрессирующий рост частоты 

АГ у женщин >50 лет. АГ выявляют у каждого 5 муж-

чины и каждой 5 женщины – 22,3% и 21,8%, соответ-

ственно, но в 40–49 лет у мужчин этот показатель 

изменяется мало (32,8%–41,1%), а у женщин он про-

должает увеличиваться – вдвое в возрасте 40–49 лет 

(34,7%) и втрое в 50–59 лет (57,6%) [1]. 

Наряду с АГ, одной из наиболее актуальных 

проблем у женщин в постменопаузе является ОП. 

Среди всех существующих форм ОП на постмено-

паузальный период приходится 85%. Каждая 2-я 

женщина >50 лет в последующем будет иметь ОП, 

и у каждой 2-й женщины в этом возрасте выявля-

ется остеопенический синдром, о котором она не 

подозревает [3, 4]. С возрастом костный обмен сме-

щается в сторону усиления резорбции, что приводит 

к остео пении, а у лиц, предрасположенных к быст-

рой потере костной массы, — к остеопорозу. Проч-

ность кости зависит от количества костной массы 

и качест ва костной ткани. Эквивалентом костной 

массы является минеральная плотность кости 

(МПК), а качество костной ткани характеризуется 

скоростью костного метаболизма и оценивается 

уровнем маркеров костеобразования – остеокаль-

цина (ОК) в нг/мл и костной резорбции – С-конце-

вого телопептида коллагена 1 типа (Сtx) в г/мл. 

К настоящему времени накоплено много дан-

ных, свидетельствующих о независимой от возраста 

взаимосвязи и возможных общих механизмах раз-

вития ОП и ССЗ. Прослежена ассоциация между 

содержанием коронарного кальция и МПК. Выска-

зывается мнение, что низкая МПК служит незави-

симым ФР атеросклероза и кальциноза коронарных 

артерий [5, 6].

Назначение антигипертензивной терапии 

(АГТ) и достижение целевых уровней артериаль-
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профилактика ОП, терапия глюкокортикоидами, заме-

стительная гормональная терапия, иная клиничес ки зна-

чимая патология, способная повлиять на костный мета-

болизм.

Исследование проводилось по следующему протоко-

лу: на этапе скрининга обследованы 118 пациенток, сред-

ний возраст 62 лет [57; 71] с АГ (медиана АД – 159/96 мм рт.

ст. [143/90; 172/100]) в постменопаузе (длительность ме-

нопаузы – 4,9 лет [2,8; 6]). На этом этапе пациенткам 

проводилось стандартное клиническое обследование: ос-

мотр, измерение веса и роста с расчетом ИМТ, измерение 

окружности талии (ОТ), определение АД, частоты сердеч-

ных сокращений (ЧСС).

Для изучения кальций-фосфорного обмена опреде-

ляли уровни общего кальция, неорганического фосфора 

с помощью биохимического анализатора Hitachi 912 стан-

дартными наборами фирмы Roche. Определение ионизи-

рованного кальция проводилось ионоселективным мето-

дом на аппарате Ciba-Corning 634, Bayer Health Care. 

О состоянии костного метаболизма судили по маркерам 

костеобразования – ОК (норма: 11-43 в постменопаузе) 

и – Сtx (норма: 0,01-0,59), которые анализировали мето-

дом электрохемолюминисценции на автоматическом ана-

лизаторе Elecsys 2010 (Rochе). Для оценки МПК методом 

двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии 

с помощью аппарата Prodigy, GE Lunar (DXA) измерялись 

суммарная МПК поясничного отдела позвоночника (L1-

L4), МПК области шейки бедренной кости, МПК трохан-

тера, суммарная МПК бедренной кости. Данные пред-

ставлены в виде абсолютных величин – г/см3 и Т-крите-

рия. Т-критерий – это количество стандартных отклоне-

ний  выше и ниже среднего показателя пика костной 

массы молодых женщин в возрасте 30-35 лет. Снижение 

этого критерия происходит со снижением костной мас-

сы при увеличении возраста. В соответствии с критерия-

ми ВОЗ считается, что у пациенток в постменопаузе 

имеет место остеопения, если значение Т-критерия меж-

ду -1 и -2,5 SD, остеопороз – когда значение Т-критерия 

<-2,5 SD.

Из 118 пациенток 54 женщины соответствовали кри-

териям включения. В исследование были включены 48 

пациенток: 6 пациенток включены не были по различным 

причинам. 

Далее на визите 2 всем пациенткам были даны реко-

мендации по модификации образа жизни: соблюдение 

диеты с ограничением животных жиров, выполнение 

минимальной физической нагрузки, а также была назна-

чена терапия препаратами кальция и витамина Д – 1000 мг 

элементарного кальция в составе кальция карбоната 

и 800 МЕ витамина Д в виде 2 жевательных таблеток в сут-

ки. На этом этапе в течение 10-14 сут. пациенткам была 

отменена вся ранее принимаемая АГТ (т. н. “период от-

мывания”).

Далее проводилась рандомизация на 2 группы мето-

дом конвертов. 

Пациенткам I группы (n=24) первоначально назна-

чали моксонидин (Физиотенз, ЭББОТТ ЛЭБОРАТОРИЗ 

ООО, Россия) 0,4 мг 1 раз в сут, при сохранении повы-

шенного уровня АД 140/90 мм рт.ст. доза моксонидина 

увеличивалась до 0,6 мг/сут. При отсутствии достижения 

целевых уровней АД на фоне монотерапии моксониди-

ном, добавляли антагонист кальция (АК). В итоге у 21 па-

циентки удалось добиться целевых уровней АД на фоне 

монотерапии моксонидином: у 14 пациенток – 0,4 мг/сут., 

у 7 пациенток – 0,6 мг/сут.; у 2 пациенток применялась 

комбинация моксонидина 0,6 мг с АК (амлодипин у 1 па-

циентки – 2,5 мг/сут., у 1 пациентки – 5,0 мг/сут.).  

Пациенткам II группы (n=24) первоначально назна-

чалась монотерапия ингибиторами ангиотензин-превра-

щающего фермента (ИАПФ) или антагонистами рецепто-

ров к ангиотензину II (АРА). При отсутствии достижения 

целевого уровня АД на фоне максимальных доз ИАПФ/

АРА добавляли АК. В итоге целевых уровней АД на фоне 

приема ИАПФ/АРА удалось добиться у 20 пациенток: 

у 8 пациенток – рамиприл 5-10 мг/сут., у 1 пациентки – пе-

риндоприл 5 мг/сут., у 7 пациенток – лозартан 50-100 мг/

сут., у 4 пациенток – валсартан 80-160 мг/сут.; у 2 женщин 

использовалась комбинация ИАПФ/АРА с АК (у 1 паци-

ентки амлодипин 5,0 мг/сут., у 1 пациентки – фелодипин 

5,0 мг/сут.).  

Из 48 пациенток, включенных в исследование, в те-

чение последующего периода наблюдения выбыли 3 жен-

щины: 2 пациентки из I группы, 1 пациентка из II груп-

пы – по причине смены места жительства. 

В течение 48 нед. осуществлялись промежуточные 

телефонные визиты 1 раз в 6 нед., на котором оценива-

лись эффективность и переносимость проводимой АГТ, 

приверженность пациенток назначенной терапии.

Критериями оценки безопасности служила оценка 

частоты, характера, выраженности, длительности возни-

кающих нежелательных явлений и их связи с применени-

ем изучаемых препаратов. С целью оценки безопасности 

проводился клинический мониторинг ЧСС и пульса, 

уровней систолического и диастолического АД (САД 

и ДАД).

Исходно и через 48 нед. измерялись АД, ЧСС, опре-

деляли уровни общего кальция, ионизированного каль-

ция, неорганического фосфора, оценивали содержание 

биохимических маркеров костного метаболизма – ОК, 

Сtx. Для оценки МПК в поясничных позвонках, прокси-

мальном отделе бедренной кости проводилась рентгенов-

ская абсорбциометрия.

Статистическая обработка полученных данных была 

выполнена с использованием пакета прикладных про-

грамм STATISTICA (StatSoft Inc. США, версия 6.0). Срав-

нение двух несвязанных групп по количественным при-

знакам осуществлялось непараметрическим методом 

с использованием U-критерия Манна-Уитни. Статисти-

чески значимыми считали различия при p<0,05. Результа-

ты исследований, обработанные статистически и пред-

ставленные в виде таблиц или диаграмм, дают возмож-

ность судить о динамике медианы параметра, достоверно-

сти и интерквартильном отрезке, а также связи 

с изменениями других параметров в соответствии с совре-

менными требованиями.

Результаты и обсуждение
Из 118 пациенток, обследованных на этапе скри-

нинга, остеопения выявлена у 54, ОП – у 32 женщин, 

не отмечено изменений МПК – у 32 женщин. 

В таблице 1 дана характеристика I и II групп 

пациенток, включенных в исследование.

Группы сопоставимы по возрасту, длительности 

менопаузы, ИМТ, ОТ, АД, показателям костного 
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уровня маркера Сtx (р=0,041), в то время как 

изменения ОК были статистически недосто-

верны (р=0,31). Выявлена тенденция к приросту 

МПК в поясничных позвонках и в проксималь-

ном отделе бедренной кости: р=0,059 и р=0,068, 

соответственно. 

Во II группе на фоне терапии ИАПФ/АРА 

уровни САД и ДАД также оставались в пределах 

целевых значений через 48 нед. лечения. Однако 

отсутствовали статистически достоверные изме-

нения в содержании маркеров костного метабо-

лизма – ни ОК, ни Сtx: р=0,57 и 0,52, соответ-

ственно. Наблюдалась тенденция к снижению 

МПК в поясничных позвонках и проксимальном 

отделе бедра: р=0,052 и р=0,054, соответственно 

(таблица 3). 

По данным рентгеновской абсорбциометрии 

через 48 нед. у 4 женщин I группы  наблюдался при-

рост МПК до нормальных показателей, а у 3 паци-

енток II группы отмечалось снижение МПК вплоть 

до остеопороза (таблица 4). 

В таблице 5 представлена сравнительная харак-

теристика пациенток двух групп через 48 нед.

метаболизма и МПК. Согласно рентгеновской 

абсорбциометрии у всех пациенток выявлена остео-

пения как в поясничных позвонках, так и в прокси-

мальном отделе бедренной кости.  

В ходе исследования в обеих группах не было 

зарегистрировано серьезных нежелательных явле-

ний. Зарегистрированные нежелательные явления 

в группах относились к разряду ожидаемых: голов-

ные боли у 2 пациенток в группе II, сухость во рту 

у 1 пациентки в I группе. Ни одна пациентка не 

выбыла из исследования по причине развития неже-

лательных явлений. Отмеченные нежелательные 

явления были невыраженными, завершились без 

каких-либо последствий и не требовали отмены или 

изменения дозы АГТ.

В таблице 2 представлены уровни АД, состоя-

ние костного метаболизма, МПК у пациенток 

I группы, принимавших моксонидин, исходно 

и через 48 нед. лечения.

На фоне терапии моксонидином уровни САД 

и ДАД через 48 нед. от начала терапии сохраня-

лись на целевых значениях. Обращает на себя 

внимание небольшое, но достоверное снижение 

Таблица 1 

Исходная характеристика пациенток, включенных в исследование

Параметр Группа I (n=22) Группа II (n=23) р

Возраст, лет 62,66 [57; 65] 63,41 [59; 71] 0,062

Длительность менопаузы, лет 4,76 [3; 5,6] 4,17 [3; 6,2] 0,051

ИМТ, кг/м2 27,89 [23,67; 30,86] 28,37 [24,81; 31,3] 0,18

ОТ, см 87,3 [79,2; 92,4] 89,8 [81,1; 97,6] 0,23

САД,  мм рт.ст. 160 [148; 172] 158 [143; 164] 0,21

ДАД, мм рт.ст. 98 [92; 101] 94 [90; 99] 0,4

Фосфор, ммоль/л 1,14 [1,06; 1,21] 1,11 [1,05; 1,22] 0,22 

Кальций общий, ммоль/л 2,28 [2,24; 2,39] 2,24 [2,19; 2,37] 0,57

Кальций ион., ммоль/л 1,1 [1,08; 1,13] 1,15 [1,125; 1,18] 0,12

ОК, нг/мл 27,2 [9,8; 61,6] 24,8 [21,8; 43,7] 0,81

Сtx, г/мл 0,605 [0,1; 1,2] 0,565 [0,169; 1,70] 0,34

Т-критерий L1—L4, г/см2 -1,27 [-2,5; -0,95] -1,25 [-2,20; -0,90] 0,18

Т-критерий шейки бедра, г/см2 -0,497 [-0,535; -0,459;] -0,907 [-0,96; -0,854] 0,29

Т-критерий бедренной кости, г/м2 -1,035 [-1,92; -0,97] -1,019 [-1,76; -0,96] 0,12

Таблица 2 

Динамика уровня АД, состояния костного метаболизма в I группе на фоне терапии моксонидином

Параметр До лечения Через 48 нед. p

САД, мм рт.ст. 160 [148; 172] 138 [128; 142] 0,027

ДАД, мм рт.ст. 98 [92; 101] 78 [72; 86] 0,03

Кальций общий, ммоль/л 2,28 [2,24; 2,39] 2,21 [2,08; 2,34] 0,72

Кальций ион., ммоль/л 1,1 [1,08; 1,13] 0,9 [0,8; 1,11] 0,21

Фосфор, ммоль/л 1,14 [1,06; 1,21] 1,07 [0,95; 1,2] 0,19

ОК, нг/мл 27,2 [9,8; 61,6] 28,24 [18,78; 39,62] 0,31

Сtx, г/мл 0,605 [0,1; 1,2] 0,442 [0,12; 0,76] 0,041

Т-критерий L1—L4, г/см2 -1,27 [-2,5; -0,95] -1,069 [-1,16; -0,97] 0,059

Т-критерий шейки бедра, г/см2 -0,497 [-0,535; -0,459] -0,98 [-1,88; -0,50] 0,11

Т-критерий бедренной кости,  г/м2 -1,035 [-1,92; -0,97] -0,57 [-1,48; -0,26] 0,068
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ции, которая происходит под “гофрированным 

краем” остеокласта в замкнутом пространстве. На 

остеокластах в изобилии имеются и Na, и Ka – 

АТФаза, с помощью которых происходит транспорт 

протонов через “щеточную каемку” в резорбцион-

ную лакуну Хаушипа с последующим протеолизом 

коллагена и других белков матрикса [10]. Продукты 

протеолиза удаляются из остеокластических лакун 

трансцеллюлярным транспортом, который осу-

ществляется двумя механизмами: путем экзоцитоза 

кислого содержимого вакуолей в лакуну и благодаря 

действию протонных насосов. В самом остеокласте 

протоны под влиянием гидратации CO2 диссоцииру-

ются на протоны и ионы бикарбоната, которые раз-

ряжаются с помощью AE-протеинов с одновремен-

ным поглощением ионов хлора [11]. Доказано, что 

подавление активности AE-протеинов уменьшает 

активность остеокласта и снижает процессы костной 

резорбции (рисунок 1).

Через 48 нед. наблюдения уровни САД и ДАД, 

показатели кальций-фосфорного обмена досто-

верно не отличались между группами. Обращает на 

себя внимание более высокий уровень ОК в I группе 

и более низкий уровень Сtx, что может свидетельст-

вовать об усилении костеобразования и стабилиза-

ции костной резорбции на фоне терапии моксони-

дином. Отсутствие увеличения ОК у пациенток II 

группы и увеличение содержания Ctx, в сочетании 

с небольшим, но достоверным снижением МПК 

в телах позвонков, свидетель ствует об усилении 

костной резорбции у пациенток данной группы. 

В ряде экспериментальных исследований под 

влиянием моксонидина было показано снижение 

активности Na+-независимого Cl-/бикарбонатного 

обменного протеина (AE-протеин), который имеет 

существенное значение для процессов жизне-

деятельности остеокласта. Известно, что остеоклас ты 

играют важнейшую роль в процессах костной резорб-

Таблица 3 

Динамика уровня АД, состояния костного метаболизма во II группе на фоне терапии ИАПФ/АРА 

Параметр До лечения Через 48 нед. р

САД,  мм рт.ст. 158 [143; 164] 137 [123; 144] 0,027

ДАД,  мм рт.ст. 94 [90; 99] 78 [64; 89] 0,041

Кальций общий, ммоль/л 2,24 [2,19; 2,37] 2,21 [2,18; 2,35] 0,45

Кальций ион., ммоль/л 1,15 [1,125; 1,18] 1,14 [1,115; 1,17] 0,13

Фосфор, ммоль/л 1,11 [1,05; 1,22]  1,17 [1,12; 1,28] 0,21

ОК, нг/мл 24,8 [21,8; 43,7] 24,3 [20,12; 33,1] 0,47

Сtx, г/мл 0,565 [0,16; 1,70] 0,42 [0,28; 0,55] 0,57

Т-критерий L1—L4, г/см2 -1,25 [-2,20; -0,90] -1,89 [-2,75; -0,21] 0,052

Т-критерий шейки бедра, г/см2 -0,907 [-0,960; -0,85] -1,90 [-1,62; -0,91] 0,41

Т-критерий бедренной кости, г/м2 -1,019 [-0,96; -1,76] -1,29 [-2,07; -0,96] 0,054

Таблица 4

Состояние МПК у пациенток с исходной остеопенией (МПК от -1,0 до -2,5 SD) 

через 48 нед. наблюдения

МПК < -2,5 SD (остеопороз) МПК  от -1,0 до -2,5 SD (остеопения) МПК > -1,0 SD (норма)

I группа (n=22) 0 [0%] 18 [81,8%] 4 [18,1%]

II группа (n=23) 3 [13%] 20 [86,9%] 0 [0%]

Таблица 5

Сравнительная характеристика пациенток I и II групп через 48 нед. лечения

Параметр I группа (n=22) II группа (n=22) p

САД,  мм рт.ст. 138 [128; 142] 137 [123; 144] 0,81

ДАД,  мм рт.ст. 78 [72; 86] 78 [64; 89] 1

Кальций общий, ммоль/л 2,21 [2,08; 2,34] 2,21 [2,18; 2,35] 0,9

Кальций ион., ммоль/л 0,9 [0,8; 1,11] 1,14 [1,115; 1,17] 0,74

Фосфор, ммоль/л 1,07 [0,95; 1,2] 1,17 [1,12; 1,28] 0,08

ОК, нг/мл 28,24 [18,78; 39,62] 24,3 [20,12; 33,1] 0,032

Сtx, г/мл 0,442 [0,12; 0,76] 0,42 [0,28; 0,55] 0,041

Т-критерий L1—L4, г/см2 -1,069 [-1,16; -0,97] -1,89 [-2,75; -0,21] 0,048

Т-критерий шейки бедра, г/см2 -0,98 [-1,88; -0,50] -1,90 [-1,62; -0,91] 0,87

Т-критерий бедренной кости, г/м2 -0,57 [-1,48;-0,26] -1,29 [-2,07; -0,96] 0,74
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костной массы в целом, поэтому назначение препа-

ратов, уменьшающих концентрацию АТ II в плазме, 

теоретически может быть полезным для сохранения 

МПК. Также обнаружено влияние АТ II на метабо-

лизм кальция. В плазме крови у здоровых добро-

вольцев, которым его вводили, обнаружено сниже-

ние уровня ионизированного кальция и повышение 

уровня паратиреоидного гормона, усиливающего 

костный обмен, что способно снизить качество 

костной ткани [16]. Однако следует подчеркнуть, 

что целенаправленного изучения влияния ИАПФ 

ни на костный метаболизм, ни на частоту перело-

мов в описанных исследованиях не проводилось.  

Таким образом, имеются теоретические предпо-

сылки потенциального положительного влияния бло-

каторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 

на костный метаболизм, однако в настоящем исследо-

вании не было получено клинического подтверждения 

этой гипотезы, что, возможно, связано с недостаточной 

мощностью и длительностью исследования. 

Имеются данные о повышении уровня кальция 

крови и снижении уровня кальцитонина плазмы 

у пациентов с АГ на фоне терапии АК [17]. Другие 

авторы не выявляли каких-либо изменений показа-

телей кальций-фосфорного обмена и маркеров 

костного метаболизма при лечении препаратами 

данной группы [18]. В представленном исследова-

нии пациенток, получавших АК, было мало, в связи 

с этим маловероятно, что их эффекты могли повли-

ять на результаты исследования.

Таким образом, результаты исследования под-

твердили ранее полученные экспериментальные 

данные, и, кроме антигипертензивного эффекта 

моксонидина, было показано достоверное снижение 

активности процессов костной резорбции в виде 

уменьшения концентрации маркера Сtx, а также 

выявлена тенденция к увеличению МПК на фоне 

применения моксонидина. Однако в настоящее 

время нет доказательств влияния данного препарата 

на МПК и частоту переломов. В то же время, воз-

можный плейотропный эффект моксонидина позво-

лит снизить риск развития или прогрессирования 

остеопении и может стать дополнительным аргумен-

том в пользу назначения этого препарата пациенткам 

с АГ и постменопаузальной остеопенией.

Таким образом, результаты экспериментальных 

работ показали возможность моксонидина ингиби-

ровать процессы Ctx путем снижения активности 

AE-протеинов в остеокластах [9].  Представленное 

исследование подтвердило данные результаты – 

в группе пациенток, принимавших моксонидин, 

содержание маркера Ctx на фоне терапии достоверно 

снизилось. 

При анализе литературы встречаются данные 

о влиянии некоторых АГП на костный метаболизм. 

Некоторые авторы отмечают положительный 

эффект ИАПФ на процессы костного ремоделиро-

вания. По наблюдениям китайских ученых, у пожи-

лых пациентов, прием ИАПФ ассоциировался 

с более высокой МПК: у женщин в шейке бедра, 

у мужчин – как в бедре, так и в позвоночнике [12]. 

Было выявлено два возможных пути влияния ангио-

тензина II (АТ II) на костный обмен: прямое взаи-

модействие с ангиотензиновыми рецепторами 1-го 

типа на остеобластах, и посредством регулирования 

тока крови в костномозговых капиллярах [13, 14]. 

Под воздействием АТ II усиливается синтез колла-

гена предшественниками остеобластов, однако 

минерализация, осуществляемая зрелыми клетками, 

снижается. К тому же остеобласты начинают высво-

бождать медиаторы, активирующие остеоклас ты 

[15]. В конечном итоге происходит уменьшение 

Рис. 1     Влияние моксонидина на процессы трансцеллюлярного 

транспорта в остеокластах.
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