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Резюме
Статья посвящена актуальным вопросам диагностики и лечения артериальной гипертензии 

(АГ) у пациентов на программном гемодиализе (ПГД). Анализируются особенности патогенеза 
формирования и прогрессирования АГ, присущие диализной популяции: персистирующая пе-
регрузка объемом, задержка натрия, колебания волемического статуса, прогрессирующая ар-
териальная жесткость. Подчеркивается необходимость учета клинической значимости других 
причин АГ: перманентной гиперсимпатикотонии, сохраняющейся гиперактивности ренин-ан-
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гиотензин-альдостероновой системы. Важно учитывать побочные эффекты эритропоэз-стиму-
лирующих препаратов, наличие у пациентов синдрома обструктивного апноэ сна. На основании 
данных многочисленных рандомизированных клинических исследований (РКИ), ряда согласи-
тельных документов и рекомендаций, представлены современные подходы к лечению АГ. Нефар-
макологические методы базируются на совершенствовании диализных и диетических стратегий, 
направленных на контроль волемии, предотвращение задержки натрия, достижения и удержания 
оптимального сухого веса. Перспективным представляется изменение стандартной процедуры 
ПГД в виде увеличения кратности или пролонгации диализных сессий, коррекция содержания 
натрия в диализном растворе в зависимости от его концентрации в плазме пациента. С точки зре-
ния повышения эффективности диетических стратегий внимание уделяется приверженности 
пациентов к модификации образа жизни с учетом их психологических и социально-экономических 
предпочтений.
Медикаментозное лечение АГ подразумевает использование современных классов гипотензив-

ных препаратов с учетом влияния ПГД на их фармакокинетику. Обсуждаются необходимые для 
адекватного контроля АГ диагностические модальности – Эхо-КГ – мониторинг для реалистической 
оценки гипертрофии левого желудочка, биоимпедансные исследования для этапного контроля су-
хого веса и УЗИ легких для объективизации перегрузки объемом. Среди дальнейших направлений 
указывается необходимость продолжения проведения масштабных РКИ для определения целевых 
показателей АГ и объективизации эффективности существующих методов лечения. В качестве 
расширения терапевтических и хирургических возможностей предлагается уделить внимание гипо-
тензивным препаратам центрального действия, денервации почек, эмболизации почечных артерий 
и билатеральной нефрэктомии.

Abstract
The article is devoted to actual problem in the diagnosis and treatment of  arterial hypertension (AH) 

in patients on maintenance hemodialysis (MHD). The features of  AH pathogenesis and progression 
inherent in the dialysis population: persistent volume overload, sodium retention, fl uctuations in the 
volemic status, and progressive arterial stiffness were analyzed. One should take into account the clinical 
signifi cance of  other, often underestimated, causes of  hypertension in patients on MHD. Among them, the 
obstructive sleep apnea syndrome, which should be considered as resulting from a volume overload rather 
than morbid obesity. Side effects of  erythropoiesis-stimulating drugs, permanent sympathetic overactivity 
and persistent hyperactivity of  the renin-angiotensin-aldosterone system are also of  clinical importance. 
The contemporary approaches to the treatment of  AH are based on results of  numerous randomized clinical 
trials (RCTs) and a number of  consensus documents and recommendations. Nonpharmacological methods 
are based on the improvement of  dialysis and dietary strategies aimed on volemia control, preventing 
sodium retention, achieving and maintaining optimal dry weight. Change in the standard regimen of  
MHD increasing the number of  dialysis sessions per week and its duration, and correction of  the dialysate 
sodium depending on patient's plasma sodium seem also promising. Among dietary strategies, attention 
should be paid to patients' commitment to lifestyle modifi cation, taking into account their psychological 
and socio-economic preferences.

The pharmacological treatment of  hypertension involves the use of  modern classes of  antihypertensive 
drugs, considering their pharmacokinetics on MHD, specific side effects and the risk of  adverse 
cardiovascular events. The diagnostic modalities necessary for adequate control of  AH are discussed: 
echocardiography – monitoring for realistic assessment of  left ventricular hypertrophy, bio-impedance 
techniques for stepwise monitoring of  dry weight and ultrasound of  the lungs to objectify volume overload. 
Among the promising areas, the large-scale RCTs to determine the target parameters of  hypertension and 
to objectify the effectiveness of  existing treatment methods are needed. As an extension of  therapeutic 
and surgical possibilities, it is proposed to pay attention to antihypertensive drugs of  central action, renal 
denervation, renal artery embolization and bilateral nephrectomy.

Key words: chronic kidney disease, hemodialysis, hypertension, cardiovascular risks, volume overload, sodium retention, dialysis 
strategies, salt restriction, arterial stiffness

Частота встречаемости артериальной гипертен-
зии (АГ) среди пациентов, находящихся на про-
граммном гемодиализе (ПГД) составляет 78-96%, 
и только в 30-38% случаев АГ считается медикамен-
тозно контролируемой [1, 2].

Особенности патогенеза АГ у пациентов, 
получающих лечение ПГД

По мере прогрессирования хронической болезни 
почек (ХБП) некоторые механизмы формирования 
и поддержания АГ, прежде всего – гиперактивация 
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симпатической нервной системы (СНС) и ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
остаются неизменными. На стадии диализ-потреб-
ной ХБП ведущую роль в патогенезе АГ начинают 
играть два перманентно присутствующих в жизни 
пациента процесса – задержка натрия и перегрузка 
объемом. Возрастает значение других звеньев пато-
генеза формирования АГ додиализного периода – 
повышенной артериальной жесткости, эндотелиаль-
ной дисфункции (ЭД), оксидативного стресса (ОС), 
хронического воспаления, синдрома обструктивного 
апноэ сна (СОАС), а также побочных эффектов 
эритропоэз-стимулирующих (ЭПО) препаратов [3]. 
Проявляются некоторые особенности центральной 
гемодинамики (ЦГД), связанные с функционирую-
щей артериовенозной фистулой (АВФ) – повыше-
ние сердечного выброса (СВ) и разнонаправленные 
изменения системного сосудистого сопротивления 
(ССС). Усиливается влияние отягощенного комор-
бидного фона, особенно сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ).

1. Перегрузка объемом и натрием
В ряде исследований была продемонстрирована 

четкая взаимосвязь между перегрузкой объемом и не-
благоприятными исходами. По данным самого круп-
ного на настоящий момент рандомизированного 
клинического исследования (РКИ) установлено, 
что у пациентов с объемной перегрузкой, которую 
не удалось скорректировать в течение ближайших 
3-х месяцев от начала ПГД, риск общей смертности 
на 26% превышает таковой у пациентов с компенси-
рованным волемическим статусом [4].
По мере угасания функции почек и прекраще-

ния натриуреза основным патофизиологическим 
механизмом поддержания и прогрессирования АГ 
в диализной популяции является персистирующая 
задержка Na+ и жидкости, на фоне которых про-
исходит нарушение осмотического гомеостаза, экс-
пансия и накопление жидкости в сосудистом русле 
и внеклеточном пространстве [2, 5]. Так формиру-
ются предпосылки к перманентной гиперволемии 
(перегрузке объемом). Для поддержания гемодина-
мического баланса включаются компенсаторные ме-
ханизмы: увеличение венозного возврата, СВ и ССС, 
что приводит к повышению системного артериаль-
ного давления (АД) [2, 5].
До недавнего времени описанная последова-

тельность событий считалась общепринятой па-
радигмой, в которой инициальная задержка Na+ 

и обусловленная ею гиперволемия представлялись 
универсальным механизмом стойкого повышения 
АД [5]. Однако существует и другой путь форми-
рования натрий-опосредованной АГ. В недавних 
публикациях, методом МРТ с использованием ста-
бильного изотопа натрия (23Na) было объективизи-
ровано наличие большого количества резервуаров 
натрия в коже, мышцах (в т.ч. в миокарде) и соеди-
нительной ткани диализных пациентов. Объем депо-

нированного натрия колебался в зависимости от диа-
лизной сессии. Перед ее проведением отмечалась 
выраженная тканевая экспансия, после окончания – 
количество натрий-содержащих резервуаров суще-
ственно уменьшалось. Дальнейшее изучение этого 
феномена выявило высокую корреляцию количества 
тканевого натрия с АГ. Однако, устранение избыточ-
ного объема жидкости из сосудистого русла (вплоть 
до нормализации волемического статуса) не при-
водило к полному удалению отложений натрия 
из тканей и, соответственно, к нормализации АД. 
Гипотетическим механизмом, объясняющим взаи-
мосвязь тканевого накопления натрия и АГ, пред-
ставляется реактивное воспаление, провоцирующее 
ОС и ЭД [6-9]. Следует подчеркнуть, что способ-
ность к экскреции Na+ и жидкости резко нарушена 
у пациентов и с сохраненной остаточной функцией 
почек. В результате, задержка Na+ и перегрузка объ-
емом в той или иной степени присутствуют практи-
чески у всех пациентов, получающих лечение ПГД 
[10, 11]. Ответной реакцией организма является по-
вышение секреции сосудистого эндотелиального 
фактора роста (СЭВР, VEGT), способствующего 
секреции NO-синтазы (NO-c) и повышению кли-
ренса натрия через лимфатические и кровеносные 
сосуды [12]. У диализных пациентов секреция СЭВР 
существенно снижена по сравнению со здоровыми 
людьми того же возраста, в результате даже осмо-
тически нейтральное накопление Na+ в тканях ста-
новится триггером для повышения АД [13]. Таким 
образом, наряду с классическими представлениями 
о формировании и поддержании АГ вследствие за-
держки Na+ и жидкости в сосудистом кровеносном 
русле, необходимо учитывать активную роль резер-
вуаров натрия в тканях, поддерживающих высокие 
показатели АД независимо от экстрацеллюлярного 
волемического статуса.
Возникает закономерный вопрос – достаточно 

ли учитываются колебания волемического статуса 
в определении степени гипертрофии левого желу-
дочка (ГЛЖ), столь важного и широко используе-
мого в исследованиях показателя? Общеизвестно, 
что ГЛЖ – независимый предиктор неблаго-
приятных исходов у пациентов с АГ, в том числе 
у пациентов с ХБП [14]. Выявление и определение 
выраженности ГЛЖ осуществляется методом эхокар-
диографии (Эхо-КГ) с учетом измерений толщины 
миокарда и размеров полости ЛЖ [15]. В период 
гиперволемии увеличиваются объемные характери-
стики полостей сердца (за счет избыточного объема 
жидкости в сосудистом русле) и толщина стенок ЛЖ 
(за счет депонирования натрия, «притягивающего» 
жидкость в миокард) – неизбежно, в консонансе 
с волатильностью волемического статуса, будет из-
меняться и расчетный показатель массы миокарда 
ЛЖ. Колебаниям подвержен также и индекс массы 
миокарда ЛЖ за счет изменений веса конкретного 
пациента.
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2. Артериальная жесткость («преждевремен-
ное старение» сосудов)
По мере прогрессирования ХБП развиваются 

грубые нарушения кальций-фосфорного гомеостаза, 
которые приводят к кальцификации аорты и арте-
рий эластического типа (легочная артерия, каротиды) 
[16, 17]. В условиях «уремической среды» активизи-
руются ОС и ЭД, что, в сочетании с минеральными 
и костными нарушениями, заканчивается формиро-
ванием артериосклероза. Введение пациента в диа-
лизную программу стимулирует иммунную систему 
опосредованно через рост концентрации провос-
палительных цитокинов (ФНО, IL-6). В частности, 
состав диализата (короткие фрагменты бактери-
альной ДНК, эндотоксины и др.), проникая через 
мембраны, вызывает повышенную продукцию IL-6. 
Источниками хронического воспалительного ответа 
могут стать и полимерные материалы (центральные 
венозные катетеры, артериовенозные графты). Таким 
образом, под действием стойко повышенных уров-
ней ФНО и IL-6 снижается активность NO-с, про-
грессируют ЭД и ОС. Конечным результатом этих 
процессов становится ремоделирование артерий 
преимущественно эластического типа [18]. Арте-
риальная жесткость, определяемая как повышение 
скорости распространения пульсовой волны в аорте 
(СРПВ), является важной детерминантой нестабиль-
ности междиализного АД [18-20]. В ряде исследова-
ний, посвященных изучению вклада артериальной 
жесткости в формирование и поддержание АГ, про-
демонстрировано:
1)  АДсист, АДдиаст и АДпульс (АДпульс = АДсист - АДдиаст) 
увеличиваются прямо пропорционально росту 
СРПВ;

2)  Эта закономерность наиболее ярко проявляется 
при изучении динамики АДсист и АДпульс в меж-
диализном интервале;

3)  Повышение СРПВ нивелирует циркадные коле-
бания АДсист и АДпульс, результатом чего является 
формирование паттерна non dipper;

4)  Показатели артериальной жесткости прямо 
пропорциональны длительности междиализного 
интервала и ассоциированы с междиализной при-
бавкой в весе [18-22].
3. Гиперактивация СНС и РААС
Патогенетическая роль гиперактивации СНС 

в развитии и поддержании АГ сохраняется и после 
начала ПГД. Почки, утратив свои основные функ-
ции, долгое время остаются источником мощной 
симпатической афферентации, поддерживающей 
гиперсимпатикотонию и, как следствие, высокие по-
казатели АД. Практический интерес представляют 
данные Hausberg M. et al. и Di Daniele N. et al., сви-
детельствующие, что билатеральная нефрэктомия 
или денервация почек приводят к «драматическому» 
снижению АД у пациентов на ПГД [23, 24]. Другим 
установленным фактором, который подтверждает 
важную роль СНС в формировании АГ, является де-

фицит реналазы – фермента, метаболизирующего 
катехоламины и синтезирующегося в почках [25, 26]. 
В работе Desir G.V. et al. было выявлено существен-
ное снижение концентрации реналазы у диализных 
пациентов по сравнению с контрольной группой 
того же возраста и пола, но с нормальной функцией 
почек [27]. Дефицит реналазы у пациентов с про-
двинутыми стадиями ХБП отчасти может объяснить 
сохраняющуюся гиперсимпатикотонию и обосно-
вать поиск нового селективного гипотензивного 
препарата, избирательно нормализующего уровень 
катехоламинов [25-28].
Гиперактивация РААС часто наблюдается у паци-

ентов на заместительной почечной терапии (ЗПТ). 
Повышенная активность ренина плазмы, приво-
дящая к повышению АД, может быть обусловлена 
колебаниями уровня натрия и калия [29, 30]. Резуль-
таты исследований демонстрируют значительное 
увеличение активности ренина и концентрации 
альдостерона плазмы в междиализных интервалах. 
Эта активность предположительно связана с оста-
точной функцией нефронов – их способностью 
реагировать на острые колебания Na-зависимого 
внутрисосудистого волемического статуса в ответ 
на ультрафильтрацию (УФ) [29, 30]. Тем не менее, 
вклад РААС в поддержание АГ на стадии ХБП 5Д 
не так значителен, как в додиализный период. Ста-
билизация волемического статуса, коррекция бел-
ково-энергетической недостаточности и системного 
воспалительного ответа более эффективны в плане 
нормализации активности ренина плазмы и концен-
трации альдостерона, чем назначение ингибиторов 
ангиотензин превращающего фермента (и-АПФ) 
или блокаторов ренинангиотензиновых рецепто-
ров (БРА).

4. Синдром обструктивного апноэ сна
СОАС широко распространен среди диализных 

пациентов. В отличие от общей популяции основ-
ной причиной его развития является не морбидное 
ожирение, а суточные колебания волемического 
статуса в междиализном интервале. В положении 
лежа избыточный объем жидкости перемещается 
вверх до мягких тканей шеи, вызывая существенное 
увеличение сопротивления в верхних дыхательных 
путях [31, 32]. В результате развивается симптомная 
ночная гипоксемия, приводящая к ряду последствий: 
нарушается циркадный ритм АД с формированием 
паттернов non dipper или night peaker, прогресси-
рует развитие ГЛЖ, регистрируются потенциально 
жизнеопасные нарушения ритма и проводимости 
[31-33]. По сравнению с пациентами, находящимися 
на додиализных стадиях ХБП, риск развития трудно-
контролируемой АГ при наличии сопутствующего 
СОАС увеличивается более, чем в 7 раз [34]. Сни-
жение этого риска находится в прямой зависимости 
от эффективности контроля волемического статуса 
[32]. Таким образом, с практической точки зрения 
необходимо учитывать, что СОАС на ПГД – след-
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ствие перегрузки объемом, а не осложнение мор-
бидного ожирения, и может встречаться у пациентов 
с нормальным индексом массы тела.

5. Эритропоэз-стимулирующие препараты
АГ является обычным, но часто недооценивае-

мым побочным эффектом применения ЭПО-стиму-
лирующих препаратов [35]. Лечение рекомбинант-
ным эритропоэтином сопровождается повышением 
уровня циркулирующего эндотелина-1, что приво-
дит к усугублению ЭД. В результате нарушается 
баланс вазодилятация/вазоконстрикция в пользу 
последней, повышается чувствительность эндоте-
лия к прессорным эффектам ангиотензина II и нор-
адреналина [36-39]. Повышение дозировок ЭПО-
стимулирующих препаратов и целевых уровней 
гемоглобина могут закончиться увеличением вязко-
сти крови, также приводящим к прогрессированию 
ЭД и формированию предпосылок для тромботи-
ческих осложнений [40, 41]. Основные патогенети-
ческие механизмы формирования АГ представлены 
на  Рисунке 1.

Методология измерения АД. 
Фенотипы АГ. 

Целевые показатели АД

Методология измерения и фенотипирование 
АД, изложенные в части 1, в полной мере распро-
страняются на диализную популяцию. Следует от-
метить, что ночные паттерны циркадного ритма 
(non dipper и night peaker) характерны для 82% 
пациентов на ПГД [1]. Кроме того, проведение самой 
процедуры ГД в ночное время суток может вызывать 

клинически значимые нарушения нормальной хро-
нобиологии АД.
В более широком плане, процедура диализа су-

щественно влияет на интерпретацию показателей 
АД в целом. Так, у пациентов часто наблюдается вы-
сокий фоновый уровень тревожности перед началом 
диализа, обусловленный страхом перед пункцией 
АВФ, ожиданием боли, опасением, будет ли полно-
ценно работать сосудистый доступ и т.д. Часто фик-
сируются значительные интрадиализные колебания 
АД, связанные с быстрым изменением параметров 
центральной гемодинамики (ЦГД) в результате из-
менений волемичекого статуса. АД непосредственно 
в диализном зале измеряется в достаточно напря-
женные периоды начала и окончания сессии без 
должного внимания к стандартизации измерений. 
Основной целью измерения АД является оценка 
гемодинамической стабильности пациента в ходе 
сеанса ГД, а не диагностика АГ как таковой. По-
этому измерения АД в диализном зале носят скорее 
ситуационный характер, их не следует использовать 
в качестве эпидемиологических данных [2]. Более 
информативными как с эпидемиологической, так 
и с прогностической точек зрения представляются 
результаты домашних измерений АД у пациентов 
диализных центров [42]. Необходимо подчеркнуть, 
что домашнему измерению АД отдается предпо-
чтение в текущих международных рекомендациях 
и для общей популяции [43]. Применительно к диа-
лизным пациентам подобный подход имеет ряд до-
полнительных клинических и эпидемиологических 
преимуществ. По сравнению с перидиализными 
данными, домашние измерения АД позволяют точ-

Рис. 1. Основные звенья патогенеза формирования артериальной гипертензии у пациентов на ПГД

Fig. 1. The main components of hypertension pathogenesis in patients on maintenance hemodialysis
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нее диагностировать междиализную АГ, особенно 
с использованием СМАД в качестве референтной 
методики. Показатели домашнего АД более ста-
бильны, так как не зависят от перипроцедурных 
проблем. Данные ряда РКИ, обобщенные и про-
анализированные Agarwal R. et al., свидетельствуют 
о том, что динамика показателей домашнего АД, 
полученных с использованием СМАД, позволяет 
объективизировать реальную распространенность 
АГ и эффективность гипотензивной терапии в диа-
лизной популяции, в отличие от перидиализных из-
мерений [44-46]. Следует отметить, что применение 
СМАД в качестве золотого стандарта диагностики 
имеет свои практические ограничения: 1) техни-
ческая невозможность применения этой методики 
у пациентов, перенесших многочисленные попытки 
создания и реконструкции АВФ и/или импланта-
ции сосудистых протезов; 2) плохая субъективная 
переносимость СМАД, особенно в случаях исход-
ных нарушений сна; 3) недоступность данной мето-
дики в ряде диализных центров из-за экономических 
и страховых ограничений [2].
Недооценка методологии измерения АД у диа-

лизных пациентов привела к неоднозначности 
интерпретации взаимосвязи показателей АД и кар-
диоваскулярных событий, включая смертность 
от ССЗ. Так, ряд исследователей полагал, что сни-
жение перидиализного АД не всегда может приво-
дить к улучшению выживаемости [47, 48], а по мере 
роста цифр АДсист не наблюдается увеличение по-
казателей смертности и кардиоваскулярных событий 
[49-52]. Модель U-образной (реверсивной) зависи-
мости предполагала, что до определенного момента 
смертность снижается параллельно снижению пока-
зателей АД, дальнейшее же снижение АД приводит 
к росту смертности [48, 50, 52].
В настоящее время концепция реверсивной 

эпидемиологии подвергается аргументированной 
критике, прежде всего, на концептуальном уровне: 
перидиализные показатели АД отражают только 
процедурные риски и не могут быть экстраполиро-
ваны на всю диализную популяцию. В этой логике 
большой практический интерес представляет анализ 

двух диализных ветвей РКИ CRIC. В ветви, где было 
доступно только перидиализное АД, его связь с ри-
ском летальных исходов от ССЗ была U-образной. 
В ветви, где были доступны междиализные показа-
тели, эта связь оказалась линейной, как и в общей 
популяции [53]. Аналогичные взаимосвязи были 
продемонстрированы и в более позднем анализе: 
U-образная для преддиализного АД и линейная 
(общепопуляционная) – для домашнего [54].
Также важными представляются результаты мас-

штабных РКИ, включивших в себя суммарно более 
55 тысяч диализных пациентов [55, 56]. В качестве 
анализируемого показателя, помимо АДсист, изуча-
лось АДпульс. В результате оказалось, что АДпульс 
сильно коррелирует с ростом смертности: с увели-
чением АДпульс на каждые 10 мм рт.ст. смертность 
увеличивалась на 12%, при этом, показатели АДсист 
демонстрировали обратную (реверсивную) связь 
со смертностью [55]. Важность включения в анализ 
показателя АДпульс была подтверждена следующим 
образом: с неблагоприятными исходами коррелиро-
вали совокупные высокие показатели АДсист и низ-
кие показатели АДдиаст [56]. По данным Dekker M. 
et al., низкое преддиализное АД ассоциируется 
с повышенной летальностью только у пациентов, 
пребывающих в дефиците внеклеточной жидкости 
(по данным биоимпеданса <-1,1 л) и в гипергидра-
тации (>+1,1 до +2,5 л), тогда как у нормоволеми-
ческих пациентов низкое АД (<110 мм рт.ст.) ас-
социируется с лучшей выживаемостью [57]. Таким 
образом, недооценка места и времени измерения 
АД (домашнее и междиализное), отсутствие ана-
лиза колебаний АДдиаст и АДпульс может привести 
к ошибочной трактовке данных и формированию 
неверных подходов к назначению гипотензивной 
терапии.
В настоящее время целевые цифры АД для диа-

лизной популяции окончательно не определены. 
В качестве «рабочих» рекомендуются показатели, 
разработанные экспертами ERA-EDTA и Европей-
ского консенсуса специалистов ESC/ESH – European 
society of  cardiology/European society of  hypertension 
[2, 43] (Табл. 1).

Таблица 1 |  Table 1

Пороговые показатели АД в зависимости от метода измерения

Thresholds and methods of BP measurements

Способ 
измерения АД

Пороговые 
показатели АД Комментарии

Домашнее 135/85 ммHg
Период измерений – 6 междиализных дней, измерения проводятся утром и вечером, 
после 5-ти минутного отдыха, в положении сидя, рука и спина пациента должны быть 
расслаблены, проводится 2 последовательных измерения с интервалом в 1-2 минуты

СМАД 130/80 ммHg СМАД проводится во 2-й междиализный день (24 ч) или включая следующий диализный 
день без анализа показателей АД во время процедуры ГД (44 ч)

Офисное 140/90 ммHg Проводится как минимум – 3 измерения во 2-й междиализный день. Не учитываются 
данные измерений непосредственно до начала и после окончания диализной сессии
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Особенности лечения АГ 
у диализных пациентов

Немедикаментозное лечение АГ

Основная цель немедикаментозного лечения 
АГ у пациентов, находящихся на ПГД, – устране-
ние избытка натрия и перегрузки объемом. Дан-
ные факторы не только широко распространены, 
но и потенциально модифицируемы. Важность та-
кого подхода подчеркивается тем, что более поло-
вины диализных пациентов находится в состоянии 
хронической перегрузки объемом, примерно у 35% 
отмечается междиализная прибавка веса (МПВ), пре-
вышающая 3,5% [4, 58].
Персонализация подходов к корректировке 

сухого веса и выработке оптимальных диетиче-
ских и диализных стратегий является главным на-
правлением нефармакологического лечения АГ 
у пациентов на ПГД [2, 5, 59, 60].

1. Корректировка сухого веса
Достижение целевого (оптимального) сухого 

веса остается сложной и, отчасти, нерешенной за-
дачей [61]. В настоящее время отсутствует обще-
принятое, консенсусное, определение сухого веса. 
Agarwal R. et al. предлагают определять сухой вес 
как минимальный постдиализный вес, хорошо 
переносимый пациентом при полной стабилиза-
ции волемического статуса [61, 62]. Гиперволемия 
часто вызывает симптоматику, резко снижающую 
качество жизни пациентов: падение толерантности 
к физическим нагрузкам, одышку, повышенную 
утомляемость [63]. В типичных случаях специфиче-
ские клинические признаки достижения пациентом 
«идеального» сухого веса отсутствуют. На практике 
корректировка сухого веса происходит в большей 
степени на основании субъективных жалоб пациента 
и противоречивой клинической картины, нежели 
с использованием объективизирующих инструмен-
тальных методик. Широкое внедрение в повседнев-
ную работу диализных центров инструментальных 
методов контроля волемии: биоимпедансных мето-
дов, динамической ультразвуковой оценки легких 
(В-линии) и диаметра нижней полой вены, вклю-
чая степень ее коллабирования, а также определе-
ние биомаркеров гиперволемии позволит более 
объективно оценить реальную задержку жидко-
сти и установить целевой сухой вес конкретного
пациента.
Достижение целевого сухого веса, миними-

зация МПВ приводят к стабилизации показате-
лей АД и, как минимум, не увеличивают потреб-
ность пациентов в гипотензивных препаратах 
[64, 65]. В случае отсутствия эффективного кон-
троля этих показателей, т.е. при сохранении пер-
манентной перегрузки объемом, существенно вы-
растают риски осложнений ССЗ и смертности 
от них [4, 66].

2. Диализные стратегии
Достижение и удержание оптимального сухого 

веса невозможны без адекватного контроля воле-
мического статуса пациента, находящегося на ПГД 
[2, 5]. Впервые вклад гиперволемии в формирование 
АГ у диализного пациента был продемонстрирован 
Scribner B.H. et al. в 1960 [67]. С этого времени кор-
рекция волемического статуса находится в фокусе 
внимания специалистов, занимающихся ЗПТ, и по-
прежнему остается одним из главных вызовов для 
врача и пациента [5].
В настоящее время в Европе общепринятой 

стратегией является проведение диализных сессий 
не реже 3-х раз в неделю и не короче 4-х часов 
[2, 68]. Эта модальность ПГД направлена прежде 
всего на стабилизацию волемического статуса. От-
дельные группы пациентов получают ПГД с более 
длительным междиализным интервалом, что зависит 
от сохранности остаточной функции почек [68, 69]. 
Рекомендуемая продолжительность диализной сес-
сии составляет в среднем 210-235 мин [70-72].
Пролонгация диализной сессии позволяет лучше 

контролировать АД у пациентов с трудно корриги-
руемой АГ, увеличение же объема УФ без пролон-
гации диализа часто приводит к развитию интра-
диализной нестабильности гемодинамики и создает 
дополнительные риски кардиоваскулярных событий 
[73]. Повышение кратности или продолжительно-
сти процедуры ГД приводит к оптимальному кон-
тролю волемического статуса и АД [73-77]. Суще-
ствуют данные, согласно которым режимы ГД 3 раза 
в неделю по 8 часов или 6 раз в неделю по 4 часа 
позволяют эффективно контролировать волеми-
ческий статус и АД, достигать оптимальный сухой 
вес и избегать интрадиализной нестабильности ге-
модинамики [73-75, 78]. В одном из исследований 
дополнительно было отмечено снижение общей 
смертности на 12% в группе пациентов, получавших 
ГД 6 раз в неделю в течение 1,5-2,75 ч по сравнению 
с группой пациентов, находящихся на стандартной 
программе [78]. Таким образом, наиболее перспек-
тивной стратегией представляется увеличение крат-
ности диализных сессий (6 раз в неделю) или их 
пролонгация до 8 часов [73-76, 79]. Интересно, что 
совмещение этих подходов не привело к ожидае-
мому удвоению положительных результатов. Со-
гласно данным исследования FHN Nocturnal Trial, 
летальность в группе пациентов с ГД 6 раз в неделю 
длительностью более 6 часов существенно превы-
шала летальность в группе на стандартной про-
грамме [80].
Адекватность контроля волемического статуса 

и сухого веса напрямую зависит от УФ. Риск раз-
вития кардиоваскулярных событий и смертно-
сти от них повышается по мере увеличения УФ 
>13 мл/час/кг [81]. Избыточный объем УФ может 
спровоцировать интрадиализную гипотензию, вле-
кущую за собой органную гипоперфузию и ише-
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мию миокарда, головного мозга, кишечника [82-87]. 
Развитие интрадиализной гипотензии часто проте-
кает с соответствующей симптоматикой и требует 
неотложной коррекции: прекращения УФ, введение 
солевых Na-содержащих растворов. Это может вер-
нуть пациента в исходное состояние гиперволемии 
и/или вызвать рикошетный подъем АД в межди-
ализный период. Примечательно, что снижения 
темпа УФ <6 мл/час/кг при стандартной диализной 
программе не позволяет достичь целевого волеми-
ческого статуса [88]. Ряд исследователей полагает, 
что оптимальная скорость УФ должна находиться 
в диапазоне 6-13 мл/час/кг. Такой подход позволяет 
эффективно контролировать волемический статус 
и минимизировать количество эпизодов нестабиль-
ной гемодинамики в ходе стандартной диализной 
сессии [82-88].
Эффективность контроля АД зависит не только 

от стабилизации волемического статуса. Не менее 
важным является достижение оптимального содер-
жания Na+ в диализирующем растворе [2]. Истори-
чески высокая концентрация Na+ в диализирующем 
растворе применялась для предотвращения гемоди-
намической нестабильности и ряда других побочных 
эффектов (дизэквилибриум, тошнота, рвота, судо-
роги и др.) [89, 90]. Результаты последующих иссле-
дований показали, что высокая концентрация Na+ 
в диализирующем растворе приводит к увеличению 
МПВ и постоянной жажде. Последний симптом сни-
жает качество жизни пациентов и отрицательно ска-
зывается на пищевом рационе, приводя, в конечном 
итоге, к хронической перегрузке объемом [91, 92].
В исследовании Munoz Mendoza J. et al. при 

средней концентрации Na+ в диализирующем рас-
творе 140 мэкв/л у 90% пациентов отмечался рост 
его содержания в сыворотке крови в ходе диализной 
сессии, а после нее отмечались выраженные МПВ 
и жажда. Увеличение МПВ требовало более агрес-
сивного режима УФ в ходе следующего сеанса ГД, 
что, в свою очередь, приводило к развитию интра-
диализной гипотензии, вынужденному повышению 
концентрации Na+ в диализирующем растворе и, 
в конечном итоге, к повышению АД в междиализ-
ном интервале [93]. Для предотвращения подобной 
ситуации предлагается индивидуальный подбор кон-
центрации Na+, исходя из его показателей в сыво-
ротке крови перед началом очередной процедуры 
ГД [91, 93]. Этот подход оказался эффективным 
не только в плане снижения МПВ, купирования 
жажды, предотвращения интрадиализной гипо-
тензии, но и в отношении снижении АД в межди-
ализном интервале [85, 94]. В диализных центрах, 
использующих стандартную, одинаковую для всех 
концентрацию Na+ ≥140 мэкв/л, частота встречае-
мости АГ существенно выше, чем в центрах, при-
меняющих индивидуализированный подбор [95]. 
Таким образом, не существует единой, подходящей 
всем пациентам концентрации Na+ в диализирую-

щем растворе. Ее снижение до уровня преддиализ-
ной сывороточной концентрации у пациентов с АГ 
приводит к уменьшению МПВ, купированию жажды 
и обеспечивает эффективный контроль АД, не уве-
личивая риски перипроцедурной нестабильности 
гемодинамики [2].
Подводя итоги, эффективность диализной стра-

тегии определяется оптимальным расчетом и кон-
тролем сухого веса, выбором безопасного режима 
УФ и адекватным индивидуальным подбором кон-
центрации Na+ в диализирующем растворе [2, 91, 
92, 95].

3. Диетические стратегии
Диетические стратегии, направленные на умень-

шение потребления соли и жидкости, являются 
важной составляющей эффективного контроля 
сухого веса и волемического статуса [2, 96-98]. 
Ограничение содержания натрия в рационе входит 
во все действующие Рекомендации по лечению АГ 
как важный элемент модификации образа жизни 
пациентов. Целевое суточное потребление натрия 
не должно превышать 100 ммоль (2,4 г натрия, в пе-
ресчете на пищевую соль, NaCl – 6 г), независимо 
от этиопатогенетических причин развития АГ [43]. 
Принимая во внимание высокую чувствительность 
АД к концентрациям Na+ в диализной популяции, 
рекомендуемое количество потребляемого натрия 
не должно превышать 65 ммоль (1,5 г Na или 4 г 
соли) [2, 99, 100]. Результаты ряда исследований убе-
дительно демонстрируют, что жесткое и последова-
тельное ограничение соли в пищевом рационе по-
зволяет снизить МПВ, достичь оптимального сухого 
веса, существенно уменьшить жажду и эффективно 
контролировать АД [99-102]. К сожалению, привер-
женность пациентов к диетическим ограничениям 
крайне невысока в силу целого ряда психологиче-
ских и социально-экономических факторов. Среди 
них выделяются: сформированные социокультурные 
особенности пищевого поведения, зачастую напря-
мую связанные с экономический статусом пациента 
или страны его проживания (например, специфич-
ность «национальных» кухонь, отсутствие привычки 
готовить из сырых, лишенных Na-содержащих кон-
сервантов продуктов, приверженность к ресторан-
ному питанию или фаст-фуду), возраст, отношение 
к диализу как к панацее от последствий разруши-
тельных пищевых привычек, низкая эффективность 
служб социальной и психологической поддержки 
[102-104].

Медикаментозное лечение АГ
в диализной популяции

Большинство пациентов на ПГД нуждается 
в назначении гипотензивной терапии, независимо 
от применяемых диализных и диетических страте-
гий. Результаты ряда РКИ и последующие метаана-
лизы подтвердили необходимость и обоснованность 
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применения гипотензивной терапии как с точки 
зрения надежности контроля АД, так и обеспечения 
кардиопротекции [105-114]. Основные классы ги-
потензивных препаратов могут быть использованы 
в диализной популяции с учетом особенностей их 
фармакокинетики в условиях ЗПТ [115, 116].

1. Применение диуретиков
Имеются определенные противоречия, касающи-

еся показаний к назначению диуретиков. Большин-
ство европейских экспертов полагает, что они не-
эффективны у пациентов на ПГД [115-117] и могут 
ограниченно применяться в случаях сохранения 
остаточной функции почек [2, 118, 119]. Северо-
американские эксперты полагают возможным в ряде 
случаев продолжить назначение петлевых диурети-
ков, несмотря на утрату остаточной функции почек, 
с целью контроля волемического статуса, МПВ 
и уровня калия крови [120-122]. Для окончательного 
суждения о месте диуретиков в комплексном лечении 
АГ у диализных пациентов необходимо проведение 
масштабных РКИ.

2. Бета-блокаторы (ББ)
Гиперактивация СНС является сильным пре-

диктором внезапной сердечной смерти и других 
кардиоваскулярных событий в диализной популя-
ции [117, 123]. В этой логике ББ показаны широ-
кому кругу пациентов с учетом их гипотензивных 
и кардиопротективных свойств. Так, применение ББ 
(карведилол) ассоциируется со снижением риска вне-
запной смерти, улучшением систолической функ-
ции ЛЖ и снижением количества госпитализаций 
в диализной популяции [124, 125]. Применение ББ 
(атенолол) по сравнению с и-АПФ (лизиноприл) 
привело к снижению более, чем в 2 раза частоты 
встречаемости инфаркта миокарда (ИМ), инсульта 
и обострений сердечной недостаточности (СН), тре-
бующих госпитализаций [105]. Кроме того, атенолол 
оказался более эффективным и с точки зрения кон-
троля АД [105].
Практический интерес вызывают результаты 

пилотного исследования Inrig J.K. et al., в котором 
изучалось влияние карведилола на частоту встре-
чаемости интрадиализной АГ. Применение этого 
препарата привело не только к существенному сни-
жению эпизодов интрадиализной гипертензии, 
но и к снижению АДсист в междиализном интервале 
в среднем на 7 мм рт.ст. [126].
Эффективность ББ существенно зависит от их 

клиренса в ходе диализной сессии. По мнению ряда 
экспертов, предпочтение следует отдавать недиа-
лизируемым препаратам, поскольку их протектив-
ный эффект сохраняется в ходе процедуры диализа 
[127, 128]. Поэтому наиболее изучаемым и реко-
мендуемым для диализной популяции ББ является 
карведилол – препарат, обладающий дополнитель-
ным вазодилятаторным действием и не подвергаю-
щийся элиминации в ходе диализной сессии [2, 105, 
126, 129].

3. Блокаторы РААС (и-АПФ, БРА)
Блокаторы РААС широко применяются в ка-

честве препаратов первой линии для лечения АГ 
во всем мире [43, 130]. Однако их эффективность 
у диализных пациентов не так очевидна, как в общей 
популяции пациентов с АГ. Результаты крупного 
РКИ, посвященного применению и-АПФ (фози-
ноприл), не продемонстрировали преимуществ 
препарата в отношении предотвращения смертель-
ных и не смертельных кардиоваскулярных событий, 
по сравнению с плацебо [106]. Три последовательно 
проведенных в Японии РКИ, изучавших гипотензив-
ные и кардиопротективные эффекты БРА сравни-
тельно с другими гипотензивными средствами, дали 
противоречивые результаты. Риски развития кардио-
васкулярных событий оказались ниже в группе, полу-
чавшей БРА [107, 108]. Однако данные, полученные 
в ходе самого масштабного на сегодняшний день 
РКИ (469 пациентов, срок наблюдения – 3,5 года), 
эту закономерность не подтвердили. При одинако-
вой эффективности контроля АД частота встречае-
мости ИМ, инсульта, необходимости реваскуляриза-
ции миокарда и общей смертности были примерно 
одинаковы в леченной и контрольной группах [109]. 
Последующий метаанализ проведенных исследова-
ний позволил авторам сделать заключение, что эф-
фективная кардиопротекция в диализной популяции 
определяется успешностью гипотензивной терапии 
как таковой, а не назначением БРА [131]. В прак-
тическом применении блокаторов РААС необхо-
димо учитывать также возможность их элиминации 
в ходе ГД. С этой точки зрения применение БРА 
представляется более эффективным, т. к. большин-
ство препаратов этой группы не диализируются 
[127, 132].

4. Антагонисты кальция (а-Са)
Дигидропиридиновые а-Са обладают мощным 

гипотензивным эффектом и широко применяются 
в диализной популяции, в том числе у пациентов, на-
ходящихся в состоянии перегрузки объемом [2, 133]. 
Тем не менее, к настоящему времени не проведены 
масштабные РКИ, посвященные изучению гипотен-
зивных и кардиопротективных свойств а-Са на боль-
ших выборках диализных пациентов [2]. В ряде не-
больших исследований продемонстрировано их 
положительное влияние на частоту встречаемости 
инсультов, ИМ и коронарных реваскуляризаций 
по сравнению с плацебо [110]. Собственно гипо-
тензивный эффект а-Са (амлодипин) как минимум 
не уступает таковому блокаторов РААС [134]. При-
менение недигидропиридиновых а-Са в диализной 
популяции не изучено, есть мнение экспертов, что 
показания к их назначению не отличаются от тако-
вых для общей популяции пациентов с АГ [2]. При-
мечательно, что фармакокинетика а-СА не зависит 
от степени тяжести ХБП, препараты этой группы 
не элиминируются диализом и могут эффективно 
применяться в режиме 1 раз в сутки [127].
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5. Антагонисты минералокортикоидных ре-
цепторов (АМР)
Положительные кардиопротективные эф-

фекты АМР (спиронолактон) продемонстриро-
ваны в ряде исследований [111, 112, 135]. Особый 
интерес представляют данные, касающиеся выра-
женного протективного действия АМР в отноше-
нии внезапной сердечной смерти среди диализных 
пациентов [112]. Применение АМР сопряжено с вы-
соким риском гиперкалиемии, что может нивели-
ровать положительные эффекты данной группы 
препаратов. В частности, терапия эплереноном 
значительно повышает частоту встречаемости 
гиперкалиемии при сохранении положительных 
кардиопротективных свойств [136]. Окончатель-
ное суждение об эффективности и безопасности 
АМР и их месте в комплексной гипотензивной 
терапии, вероятно, будет возможно после публи-
кации результатов масштабных РКИ ALCHEMIST 
и ACHIEVE [137, 138].

Заключение

АГ у диализных пациентов представляет собой 
сложную клиническую проблему, являющуюся 
предметом пристального изучения ряда специали-
стов (нефрологи, кардиологи, организаторы РКИ). 
В фокусе внимания находятся истинная распро-
страненность и прогностическая значимость АГ, 
методология измерения АД и его целевые цифры, 
выбор оптимальной лечебной стратегии. Современ-
ные подходы к лечению АГ включают в себя не-
фармакологические вмешательства (оптимальный 
контроль волемии и баланса натрия) и собственно 
гипотензивную лекарственную терапию. Совершен-
ствование обоих подходов требует проведения мас-
штабных РКИ для определения целевых показателей 
АД, объективизации эффективности существующих 
методов лечения, определения места ряда диагности-
ческих модальностей в лечебных алгоритмах (ди-
намический ЭхоКГ-мониторинг, биоимпедансные 
исследования, УЗ легких, маркеры волемии), расши-
рения медикаментозного и хирургического арсенала 
(гипотензивные препараты центрального действия, 
денервация почек, эмболизация почечных артерий, 
билатеральная нефрэктомия).
Прямая экстраполяция действующих рекомен-

даций по лечению АГ не всегда применима к диа-
лизной популяции в силу целого ряда перманентно 
присутствующих обстоятельств. С одной стороны, 
жизнь пациента полностью подчиняется маятнико-
образному ритму диализной программы, жестким 
пищевым и поведенческим ограничениям. Принятие 
такой парадигмы часто встречает серьезное психоло-
гическое сопротивление, вызванное протестом про-
тив навязанного некомфортного и «антифизиологи-
ческого» образа жизни. В результате формируется 
низкая комплаентность пациента, обесценивающая 

усилия врача. С другой стороны – сам врач может 
недооценивать тот факт, что один и тот же пациент 
в разные фазы диализной программы демонстрирует 
зачастую диаметрально противоположные гемоди-
намические и метаболические профили, во многом 
определяющие уровень АД. Выходом из данной 
ситуации представляется взвешенный персонали-
зированный врачебный подход, основанный на по-
нимании уникальности среды формирования АГ 
у пациентов на ПГД.
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