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Введение
Заболеваемость атеросклеротическими сердечно-сосудис-

тыми заболеваниями (АССЗ) снижается во многих странах 
Европы, однако по-прежнему они остаются основной при-
чиной заболеваемости и смертности. За последние несколь-
ко десятилетий выявлены основные факторы риска АССЗ, 
среди которых повышение артериального давления (АД), 
инсулинорезистентность, дислипидемия, ожирение, куре-
ние и др. Важнейший способ профилактики АССЗ – пропа-
ганда здорового образа жизни, которая должна включать 
комплексную модификацию образа жизни и осущест-
вляться на протяжении всей жизни. Тем не менее распрос-
траненность нездорового образа жизни по-прежнему вы-
сока, а факторы риска АССЗ часто плохо контролируются, 
даже у пациентов с высоким риском сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) [1]. Артериальная гипертензия (АГ) 
является не только наиболее распространенным ССЗ, но 
и главной причиной общей смертности во всем мире  [2]. 

В последние годы существенный прогресс достигнут в 
понимании эпидемиологии, патофизиологии и риска, свя-
занного с АГ. В настоящее время установлено множество 
доказательств того, что снижение АД может существенно 
снизить преждевременную заболеваемость и смертность. 
Снижение среднего систолического АД на 2 мм рт. ст. при-
водит к снижению риска смерти от ишемической болезни 
сердца (ИБС) на 7% и риска смерти от инсульта – на 10% [3]. 
Ряд проверенных, высокоэффективных и хорошо перено-
симых стратегий модификации образа жизни и коррек-
ции психосоциальных факторов могут помочь достигнуть 
снижения АД. Снижение риска ССЗ на индивидуальном 
уровне начинается с надлежащей оценки индивидуаль-
ного риска и эффективного информирования пациента о 
риске и ожидаемом снижении риска путем модификации 
факторов риска. Взаимоотношения в коммуникационной 
модели «пациент–врач» многофакторные и сложные, а ин-
формирование о риске представляет собой сложную зада-
чу. Не существует единого «правильного» подхода; скорее 
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это будет зависеть от индивидуальных предпочтений и 
понимания, которые могут различаться в зависимости от 
уровня образования и социального статуса. Восприятие 
риска также сильно подвержено влиянию эмоциональных 
факторов, таких как страх, оптимизм и т.д. («пациенты не 
думают о риске, они не чувствуют риск»). Важно выяснить, 
понимают ли пациенты свой риск, ожидаемое снижение 
риска, а также плюсы и минусы вмешательства, и опреде-
лить, что для них важно [4].

Стресс и ССО у пациентов с АГ
Психосоциальный стресс ассоциирован с прогрессиро-

ванием ССЗ независимо от традиционных факторов риска, 
как у мужчин, так и у женщин. Психосоциальный стресс 
включает симптомы стресса (т.е. симптомы психических 
расстройств) и такие стрессоры, как одиночество и крити-
ческие жизненные события [5]. В свою очередь показатели 
психического здоровья – оптимизм и целеустремленность  – 
связаны с более низким риском ССЗ [6]. Психосоциальный 
стресс не только имеет прямые биологические эффекты, но 
также сильно коррелирует с социально-экономическими и 
поведенческими факторами риска (например, курение, ожи-
рение, плохая приверженность терапии) [7]. Низкий соци-
ально-экономический статус и стресс на работе независимо 
связаны с развитием и прогнозом ССЗ у обоих полов [8]. 
В связи с высокой значимостью влияния психосоциального 
стресса на риск ССЗ рекомендуется своевременная диагнос-
тика психических расстройств со значительными функци-
ональными нарушениями и активное использование систе-
мы здравоохранения с целью влияния на общий риск ССЗ, 
по данным Европейских рекомендаций по профилактике 
ССЗ (2021 г.) [9].

Стресс-индуцированная гиперактивация симпатической 
нервной системы (СНС) связана с развитием множествен-
ных механизмов ССЗ и в том числе обусловливает влияние 
на повышение АД и частоты сердечных сокращений (ЧСС). 
Ранее установлено, что увеличение ЧСС в сочетании с не-
контролируемым АД в наибольшей степени увеличивает 
риск ССО [10]. Именно по этой причине в перечне факторов 
сердечно-сосудистого риска у пациентов с АГ, требующих 
модификации и контроля, особое внимание уделено увели-
чению ЧСС более 80 уд/мин в состоянии покоя как неблаго-
приятному прогностическому фактору [11].

Взаимосвязь между стрессом и ССЗ усиливает тот факт, 
что хронический стресс также способствует возникнове-
нию факторов риска ССЗ. Хронический стресс провоци-
рует изменения пищевого поведения с формированием 
паттернов нездорового питания, что также связано с АГ и 
высокой встречаемостью ожирения, в особенности висце-
рального типа, независимо от диеты и физической активно-
сти. Развитие ожирения ассоциировано с инсулинорезис-
тентностью и гиперинсулинемией, а гиперактивация СНС, 
в том числе при участии стрессорных факторов, повышает 
продукцию кортизола и ренина, что поддерживает мета-
болические нарушения и высокое АД, а в конечном итоге 
способствует ремоделированию сердца с формированием 
гипертрофии левого желудочка и его диастолической дис-
функции. Увеличение ЧСС также характерно для пациен-
тов с ожирением и АГ вследствие увеличенного объема 
циркулирующей крови и гиперактивации СНС [12].

Кроме того, стрессовые состояния связаны с более высо-
ким уровнем курения. Ранее установлено, что никотиновая 
зависимость имеет статистически значимую связь с воздей-
ствием стресса (отношение шансов 2,09; 95% доверительный 
интервал 1,20–3,63) [13]. Некоторые наблюдения предпола-
гают временное повышение АД при выкуривании сигареты 
или при пассивном курении. Устойчивое повышение АД и 
АГ может возникнуть и как следствие курения. Это может 
быть связано с прогрессированием эндотелиальной дис-
функции и более раннего атерогенеза с нарушением элас-

тических свойств сосудистой стенки. Очевидный факт, что 
эндотелиальная дисфункция провоцируется АГ: она приво-
дит к нарушению продукции оксида азота (NO), что связа-
но с развитием окислительного стресса, который вызывает 
расщепление NO, также является еще одним механизмом 
нарушения вазодилатации. Курение и АГ, по-видимому, 
имеют аддитивный эффект как факторы риска ССЗ  [14]. 
Курение влияет на баланс вегетативной нервной системы, 
подавляя парасимпатическую и стимулируя симпатическую 
иннервацию, что вместе с хронической стрессовой реакцией 
усиливает гиперактивацию СНС и повышение АД. В иссле-
довании D. Hering и соавт. установлено, что ЧСС у куриль-
щиков выше, чем у некурящих, как в дневное время (86±3 и  
77±2 уд/мин; p<0,001), так и в ночное (73±3 и 66±2 уд/мин; 
p<0,01). Мышечная активность СНС (MSNA) оказалась 
выше у курильщиков (36±3 вспышки/мин) по сравнению 
с некурящими (28±3 вспышки/мин; p<0,01). Множествен-
ный линейный регрессионный анализ показал, что только 
возраст и курение независимо связаны с MSNA (R2=0,42; 
p<0,001) [15].

Изменение образа жизни согласно рекомендациям по 
профилактике ССЗ Европейского общества кардиологов – 
ESC (2021 г.) не только снижает риск ССЗ, но также улуч-
шает психологическое здоровье:

•  например, на исходы депрессии положительно влияют 
как отказ от курения и лечебная физкультура, так и 
здоровое питание;

•  имеющие доказательную базу мероприятия по прекра-
щению курения, увеличению физической активности и 
улучшению питания считаются полезными и примени-
мыми для людей с психическими расстройствами;

•  психотерапевтические методы лечения эффективно 
уменьшают симптомы стресса и улучшают качество 
жизни [9].

Выбор медикаментозной антигипертензивной терапии в 
свою очередь часто требует персонализированного подхо-
да, в том числе не только у пациентов с ожирением и ме-
таболическими нарушениями, но и имеющих хронические 
стрессорные влияния на сердечно-сосудистую систему, 
опосредованные через гиперактивацию СНС. Согласно 
последним рекомендациям по лечению АГ ESC (2018 г.) 
начальная терапия АГ включает препараты из классов ин-
гибиторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(иРААС) и антагонисты кальция или диуретики [11]. Дан-
ные классы антигипертензивных препаратов имеют орга-
нопротективное действие и влияние на риск ССЗ, однако 
не имеют воздействия на СНС, что в ряде клинических 
ситуаций, в особенности у пациентов с гиперактивацией 
СНС вследствие стресса, курения или ожирения, приводит 
к недостаточному антигипертензивному эффекту и не по-
зволяет достигать целевого уровня АД. Группа препаратов 
β-адреноблокаторов уменьшает влияние СНС на сердеч-
но-сосудистую систему, снижая АД и ЧСС, однако в мень-
шей степени влияет на исходную гиперактивацию СНС, 
таким образом устраняя следствие, но не влияя на причину 
этого патологического процесса. В то же время у пациентов 
с метаболическими нарушениями или длительным стажем 
курения β-адреноблокаторы могут оказывать нежелатель-
ные влияния на метаболизм глюкозы, холестерина и другие 
факторы, что ограничивает использование этих препара-
тов при отсутствии других показаний (ИБС, нарушения 
ритма и сердечная недостаточность) [11]. В рамках персо-
нализированного выбора комбинированной антигипер-
тензивной терапии у пациентов с хроническим стрессом и 
гиперактивацией СНС наиболее рациональным представ-
ляется использование высокоселективного агониста ими-
дазолиновых рецепторов – моксонидина. 

Моксонидин – антигипертензивный препарат централь-
ного действия, который обладает селективной агонистичес-
кой активностью в отношении имидазолиновых рецепто-
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ров  I1 и лишь незначительной активностью в отношении 
имидазолиновых α-2 адренорецепторов. Моксонидин сни-
жает активность СНС, так как активирует имидазолиновые 
рецепторы I1 в ростальном вентролатеральном отделе про-
долговатого мозга. Результатом является ингибирование пе-
риферического α-адренергического тонуса и снижение АД 
из-за снижения сосудистого сопротивления [16]. Многочис-
ленные исследования демонстрируют, что терапия моксони-
дином обладает органопротективным действием [17].

Ранее в исследовании A. Sanjuliani и соавт. установи-
ли, что терапия в течение 6 мес моксонидином снижала 
концентрацию адреналина в плазме в положении лежа 
с 63,2±6,6 до 49,0±6,7 пг/мл (p<0,005), уровень норадре-
налина в плазме крови в положении лежа на спине с 
187,9±10,7 до 149,7±13,2 пг/мл (p<0,01). В то же время 
следует отметить, что эти биомаркеры активности СНС 
не изменялись под действием терапии амлодипином [18, 
19]. В недавнем исследовании С.В. Недогоды и соавт. при 
добавлении к терапии периндоприлом 10 мг оригиналь-
ного моксонидина 0,4 мг/сут также установлено значимое 
снижение норадреналина с 422,7 до 377,0 (p<0,05). Кроме 
того, в этом исследовании отмечено, что замена неэффек-
тивной комбинированной терапии (иРААС, диуретики и 
антагонисты кальция) у пациентов с АГ 1–2-й степени и 
метаболическим синдромом на свободную комбинацию 
периндоприла 10 мг и оригинального моксонидина 0,4 
или 0,6 мг/сут способствовала снижению систолического 
АД соответственно на 24,8 и 20,9%, диастолического АД – 
на 19,4 и 17,4% (p<0,05). Отмечено уменьшение скорости 
пульсовой волны на 25,1 и 22,8%, индекса аугментации – на  
17,1 и 15,2%, сосудистого возраста – на 8,3 и 7,6 года 
(p<0,05), уровня лептина – на 18,2 и 6,7%, индекса НОМА – 
на 7,7 и 4,8%, уровня высокочувствительного С-реактив-
ного белка – на 34,1 и 31,2% соответственно (p<0,05) [18].

Влияние моксонидина на гиперактивацию СНС также 
отражается в снижении ЧСС, что продемонстрировано в 
различных исследованиях, но следует отметить, что это 
действие имеет модулирующий эффект, и снижение ЧСС 
тем больше, чем более выраженная тахикардия отмечалась 
до начала терапии. В исследовании E. Karlafti и соавт. уста-
новлено, что наибольшее снижение ЧСС наблюдалось у па-
циентов с ЧСС более 80 уд/мин в покое до начала терапии, 
а у пациентов с ЧСС менее 70 уд/мин снижения данного 
показателя не отмечено [20]. Это позволяет модифициро-
вать еще один фактор риска ССО у пациентов с АГ без не-
желательных явлений со стороны метаболических наруше-
ний в сравнении с β-адреноблокаторами. Таким образом, 
использование антигипертензивной терапии в свободной 
комбинации с использованием моксонидина позволяет не 
только достигнуть целевого уровня АД, но также в значи-
тельной степени снизить гипертонус СНС, что в особенно-
сти важно для персонифицированной терапии пациентов 
с АГ и стрессом, курением или ожирением.

Вследствие важности симптомов стресса среди пациен-
тов с АССЗ ESC рекомендует проводить скрининг пациен-
тов с АССЗ на психологический стресс [9]. 

Основные аспекты психосоциальной оценки:
•  Одномоментная диагностическая оценка (врачам сле-

дует одинаково внимательно относиться к соматичес-
ким и эмоциональным причинам симптомов).

•  Скрининг (рекомендуются инструменты скрининга, 
позволяющие оценить депрессию, тревогу и бессонни-
цу: опросники, анкетирование и др.).

•  Стрессоры (есть простые вопросы, которые помогут на-
чать разговор о значимых стрессорах: «Беспокоит ли вас 
стресс на работе, финансовые проблемы, трудности в се-
мье, одиночество или какие-либо стрессовые события?»).

•  Потребность в поддержке психического здоровья («Вы 
заинтересованы в направлении к психотерапевту или в 
психической службе?»).

Нарушения сна и ССЗ у пациентов с АГ
Сон – особое генетически детерминированное функцио-

нальное состояние мозга и всего организма человека, име-
ющее специфические, отличные от бодрствования качес-
твенные особенности деятельности центральной нервной 
системы и соматической сферы, характеризующиеся тор-
можением активного взаимодействия организма с окружа-
ющей средой и неполным прекращением психической дея-
тельности. Физиология сна не только играет важную роль 
в работе центральной нервной системы, но также является 
важным физиологическим периодом для сердечно-сосу-
дистой системы, а также поддержания активности мета-
болических процессов. Многочисленные исследования 
позволили выявить связь нарушений сна с риском ССЗ. 
Метаанализ исследований, выполненный M. Li и соавт., 
установил, что нарушения сна увеличивают риск ИБС в 
1,3 раза (1,1–1,5), а инсульта – в 1,6 раза (1,4 –1,7) [21]. Сред-
няя продолжительность сна, рекомендованная взрослому 
человеку, – 7–8 ч, что ассоциировано со снижением риска 
ССЗ, ИБС и инсульта [22]. В одном и крупнейших исследо-
ваний с участием 218 155 человек в возрасте старше 45 лет 
выявлено, что продолжительность сна менее 6 и более 9 ч 
сопряжена с высоким риском развития сахарного диабе-
та и АГ [23]. По результатам метаанализа, проведенного в 
2016 г. с использованием нескольких баз данных, включая 
Embase и Medline, и участием 45 041 пациента, установлено, 
что плохое качество сна ассоциировано с большей вероят-
ностью АГ (отношение шансов 1,48; p=0,01). У пациентов 
с АГ показатели качества сна оказались значительно хуже 
(средняя разница 1,51, значение p<0,01), в то время как у 
пациентов с повышенным АД показатели оказались зна-
чительно лучше (средняя разница -1,67, значение p<0,01). 
Полученные данные подчеркивают взаимосвязь между ка-
чеством сна и АГ [24].

В исследованиях, опубликованных ранее, получены дан-
ные о том, что активность во время сна, контролируемая 
с помощью актиграфа, выше у пациентов с АГ с профи-
лем АД без снижения более чем на 10% по сравнению с 
дневными значениями (нон-дипперы), чем в аналогичной 
группе пациентов с АГ с профилем достаточного сниже-
ния АД (дипперы). Пациенты не имели диагностирован-
ных нарушений дыхания во сне, а значит, другие причины 
нарушений сна также могут приводить к пробуждениям и 
нарушению регуляции АД [25]. Таким образом, «красными 
флагами» для дополнительного обследования и коррек-
ции терапии пациентов с АГ являются: паттерн нон-дип-
пера или высокое АД утром при пробуждении, ночная АГ, 
резис тентная АГ, нарушения инициации, поддержания и 
качества сна, ухудшение дневной активности.

Нарушения сна включают в себя 6 основных видов:
•  бессонница (инсомния);
•  апноэ (нарушения дыхания во сне);
•  синдром беспокойных ног и периодические движения 

конечностями;
•  парасомнии (нарушения поведения во время сна);
•  гиперсомния (патологическая дневная сонливость);
•  нарушения цикла сна и бодрствования.
У пациентов с АССЗ, ожирением и АГ рекомендуется 

регулярный скрининг на полноценность сна (например, с 
помощью вопроса: «Как часто вас беспокоили проблемы с 
засыпанием, сонливостью или слишком долгого сна?») [9]. 
При опросе пациента важно уточнить время начала и за-
вершения сна, соблюдение правил гигиены сна, сколько 
времени пациент проводит в постели, о наличии ночных 
симптомов храпа или беспокойных ног, дневной сонливо-
сти, снижения памяти и концентрации внимания. В осно-
ве проявлений нарушений сна лежат клинические объек-
тивные данные, которые можно легко уточнить у любого 
пациента, это оценка выраженности дневной сонливости. 
Для  оценки сонливости на амбулаторном приеме реко-
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мендовано использование опросника Эпворта (Epworth 
sleepiness scale), представленного в приложении 1, кото-
рый включает в себя самостоятельную оценку пациентом 
вероятности уснуть в различных повседневных ситуаци-
ях в дневное время (чтение в кресле в отсутствие других 
дел, просмотр телепередач в тихой комнате после завтра-
ка и  др.). Суммарный балл, полученный по результату 
тестирования, позволяет с высокой чувствительностью 
определить степень выраженности дневной сонливости, 
что важно в качестве скрининга для решения вопроса о 
дальнейшем поиске причин нарушений сна [26]. Стан-
дартом функциональной диагностики нарушений актив-
ности мозга во сне является полисомнография, которая 
представляет собой комплексный тест, используемый для 
диагностики нарушений сна. Полисомнография регистри-
рует мозговые волны пациента, уровень кислорода в кро-
ви, ЧСС и дыхание, а также движения глаз и ног во вре-
мя исследования. Полисомнография может проводиться 
в отделении расстройств сна в стационаре или в центре 
сна. В дополнение к помощи в диагностике нарушений 
сна полисомнография может использоваться для того, 
чтобы начать или скорректировать план лечения, если у 
пациента уже диагностировано расстройство сна. Ин-
сомния подтверждена, если нарушения сна, несмотря на 
адекватную возможность сна и/или нарушение дневной 
функции, наблюдаются не менее 3 дней в неделю, а хро-
ническая/персистирующая инсомния – более 3 мес. Паци-
енты с нарушениями сна требуют комплексного подхода 
к терапии, включающего выполнение правил гигиены сна, 
нормализацию окружающей обстановки, ограничения сна 
и практики релаксации, а также когнитивно-поведенчес-
кую терапию. Фармакологическая терапия, включающая 
различные препараты с учетом противопоказаний и по-
бочных эффектов, должна быть назначена только компе-
тентным специалистом и на ограниченный срок, с целью 
предупреждения развития нарколепсии.

Нарушения сна могут возникать на фоне стрессовых 
ситуаций транзиторно без показаний к медикаментоз-
ной терапии гипнотиками и антидепрессантами, однако 
могут сопровождаться тревожностью, гиперактивацией 
СНС, нарушением эндотелиальной функции, увеличе-
нием ЧСС и повышением АД. При более длительно пер-
систирующей инсомнии и несвоевременной коррекции 
данного состояния возможно нарушение секреции гор-
монов грелина, лептина, кортизола, сопровождающееся 
метаболическими нарушениями и развитием ожирения 
и атеросклероза [27]. В реальной клинической практи-
ке у пациентов с повышениями АД в ночное и утреннее 
время нередко к терапии иРААС + диуретик специалис-
ты назначают кальциевые антагонисты в вечернее вре-
мя. В то же время с учетом нередких нарушений сна, на 
фоне стрессовых ситуаций или тревожных состояний с 
гиперактивацией СНС как механизма, поддерживающего 
вариабельность АД при неконтролируемой АГ, целесо-
образно рассмотреть добавление к терапии моксонидина 
на ночь. Известно, что моксонидин за счет селективного 
действия на имидазолиновые рецепторы уменьшает ги-
перактивацию СНС, снижает АД и ЧСС, в то же время 
эти рецепторы в большом количестве представлены в 
ретикулярной формации, одной из важнейших функций 
которой является регуляция циклов режима бодрствова-
ния и сна, а также работы сосудов двигательного центра 
и управление сердечно-сосудистой системой [28]. Данные 
механизмы действия позволяют рассматривать исполь-
зование моксонидина в качестве персонализированной 
терапии у пациентов с неконтролируемой АГ на фоне 
стрессовых и тревожных состояний, ассоциированных с 
нарушениями сна. Реальная клиническая практика тера-
пии оригинальным моксонидином в России проводится 
уже более 20 лет, и за это время многочисленные клини-

ческие исследования демонстрируют важные составля-
ющие его эффективности с точки зрения контроля АД, 
длительности действия и быстроты наступления антиги-
пертензивного эффекта, органопротекции и положитель-
ных влияний на улучшение метаболических процессов 
у пациентов с АГ. В то же время следует отметить, что 
аналоги оригинального моксонидина обладают менее оп-
тимальным профилем фармакокинетики и не имеют те-
рапевтической эквивалентности, что важно в первую оче-
редь для получения всех ранее перечисленных эффектов 
на терапии этим препаратом [29].

Заключение
С целью персонализации антигипертензивной терапии 

у пациентов с хроническим стрессом и нарушениями сна 
следует рассматривать препараты с длительностью дей-
ствия до 24 ч и/или дополнительный прием в вечернее 
время.

Нефиксированная комбинация иРААС и моксонидина у 
пациентов с АГ уменьшает гиперактивацию СНС, лепти-
норезистентность, повышает инсулиночувствительность; 
оказывает положительное влияние на метаболический 
профиль, включая липидный, углеводный обмен, обмен 
мочевой кислоты по данным различных исследований.

Психоэмоциональные и стрессорные факторы, а также 
нарушения сна ассоциированы с гиперактивацией СНС, 
способствующей вариабельности АД, а дополнительный 
контроль данных факторов требуется не только для адек-
ватного управления АГ, но и снижения риска ССЗ.

Терапия моксонидином у пациентов с недостаточным 
снижением АД в ночное время на фоне нарушений сна с 
учетом центрального действия корректирует баланс веге-
тативной нервной системы, что позволяет дополнительно 
контролировать АГ.

 Приложение 1. Шкала сонливости Эпворта

0–9 баллов – средняя степень дневной сонливости;
10–15 баллов – дневная сонливость сверх нормы;
16–24 балла – сильно выраженная дневная сонливость.
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Ситуация Баллы

Чтение в кресле в отсутствие других дел 3

Просмотр телепередач в кресле 3

Пассивное присутствие (сидение)  
в присутственных местах (кино, театр)

3

В качестве пассажира в машине не менее 1 ч 3

Если прилечь после обеда в отсутствие других дел 3

Сидя и разговаривая с кем-нибудь 2

Находясь в тихой комнате после завтрака 3

За рулем автомобиля в пробке 2
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