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Резюме
Статья представляет собой обзор сведений о ведении артериальной гипертензии (АГ) на гемодиализе. 

Данная проблема является актуальной ввиду слабой проработанности. Вместе с тем распространенность 
АГ на гемодиализе — 91,4 %. В статье рассматриваются вопросы, касающиеся критериев определения 
АГ на гемодиализе и методологических подходов к ее регистрации, целевых значений артериального 
давления в процессе терапии. Также рассматривается понятие интрадиализной гипертензии, вопросы 
патогенеза АГ на гемодиализе. Автором представлены подходы к немедикаментозной терапии и лекар-
ственному лечению больных с АГ на гемодиализе. В частности, рассмотрены подходы к контролю натрия 
и волемического статуса в рамках пациент-зависимых и аппарат-зависимых технологий. Представлены 
данные по эффективности применения отдельных классов антигипертензивных препаратов, в частности, 
рассмотрены классы диуретиков, блокаторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, бета-адрено-
блокаторов, антагонистов кальциевых каналов, минералокортикоидных рецепторов. В статье отражены 
потребности современной клинической практики в проведении исследований доказательной медицины 
и определены критические точки направленности таких исследований.
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Введение
Распространенность артериальной гипертензии 

(АГ) у больных, получающих лечение хроническим 
гемодиализом, высока и колеблется по разным оцен-
кам от 72 до 88 % [1]. Повышение артериального 
давления (АД) регистрируется у 88,8 % больных 
в междиализном периоде, у 86,2 % — в преддиализ-
ном периоде и у 91,4 % после процедуры диализа [2].

Определение артериальной гипертензии на 
гемодиализе

Следует заметить, что постановка диагноза АГ 
у пациентов, получающих лечение гемодиализом, 
имеет свои особенности, в частности, АГ диагно-
стируется, когда АД до процедуры диализа состав-
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Abstract
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ляет более 140/90 мм рт. ст., а АД после процедуры 
диализа более 130/80 мм рт. ст. [3]. Несколько лет 
назад данная диагностическая позиция была дета-
лизирована. В соответствии с европейским консен-
сусом выделены подходы к оценке АД у больных 
на гемодиализе [4]:

▪ АГ у диализных пациентов следует определять 
на основании измерения АД в домашних услови-
ях или суточного мониторирования АД (СМАД). 
АД, измеренное в домашних условиях: среднее  
АД ≥ 135/85 мм рт. ст. при измерениях утром и вече-
ром в течение 6 недиализных дней (охватывающих 
период 2 недели). Измерения следует проводить 
в спокойной обстановке, в положении пациента 
сидя, с опорой на спину и руку, после 5-минутного 
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отдыха и с двумя измерениями за раз с интервалом 
1–2 минуты.

▪ Данные СМАД: среднее АД ≥ 130/80 мм рт. ст. 
при 24-часовом мониторинге в середине рабочего 
недиализного дня. По возможности продолжитель-
ность СМАД следует увеличить до 44 часов, то есть 
с охватом всего междиализного интервала в сере-
дине недели.

▪ Для пациентов, находящихся на гемодиализе, 
не рекомендуется давать какие-либо советы на ос-
новании АД, измеренного до или после процедуры 
диализа. Если у этих пациентов нет возможности 
проведения СМАД или проведения измерений АД 
в домашних условиях, диагноз можно поставить на 
основании измерения офисного АД, проведенного 
в середине недели в дни без гемодиализа (среднее 
арифметическое из трех измерений с интервалом 
в 1–2 минуты, полученных в сидячем положении 
обученным персоналом после спокойного отды-
ха в течение не менее 5 минут). Порог офисного  
АД ≥ 140/90 мм рт. ст., установленный современны-
ми рекомендациями для определения АГ у больных 
с хронической болезнью почек (ХБП), может быть 
использован для гемодиализных больных.

Следует заметить, что данные рекомендации ев-
ропейского консенсуса далеко не всегда могут быть 
реализованы в части проведения СМАД и скорее 
носят дискуссионный характер ввиду слабой изу-
ченности данного вопроса. В связи с этим в отно-
шении больных с АГ и ХБП, получающих лечение 
гемодиализом, следует рассматривать приемлемыми 
рекомендации по регистрации АД, обозначенные 
в российских национальных рекомендациях [6].

Целевые значения артериального давления
Как известно, диагностические значения АД 

и целевые значения, определяющие эффективность 
медикаментозной терапии, в большинстве случаев 
различаются. На настоящий момент существуют 
подходы к определению целевого уровня АД при 
ХБП в целом и на додиализной стадии. Мнения раз-
ных экспертных организаций по данному вопросу 
расходятся, в частности, в соответствии с позицией 
Европейского общества кардиологов и созвучных 
ей позиций Российского кардиологического обще-
ства и Национальной ассоциации нефрологов, целе-
вым уровнем АД при ХБП является уровень менее 
140/80 мм рт. ст., а при хорошей переносимости 
снижения АД — менее 130/80 мм рт. ст. [5–7]. Дан-
ная позиция основана на результатах некоторых 
исследований, в частности метаанализов W. C. Tsai 
и соавторов J. Lv и соавторов [8, 9]. Если в метаана-
лиз W. C. Tsai и соавторов включались пациенты на 
додиализных стадиях ХБП, то в метаанализе J. Lv 

и соавторов было небольшое количество пациентов, 
получавших гемодиализ, однако анализа в подгруп-
пе диализных пациентов не проводилось.

Вместе с тем, в соответствии с позицией между-
народного общества нефрологов, целевым уровнем 
систолического АД (САД) при ХБП на додиализной 
стадии является значение менее 120 мм рт. ст. [10]. 
В основу данных противоречий положен разный 
взгляд на приоритеты в достижении целей антиги-
пертензивной терапии у этой категории больных. 
Еще больше сложностей имеется в отношении трак-
товки цели антигипертензивной терапии у больных 
на гемодиализе. Четкого понимания, каким должно 
быть АД на диализе, до сих пор не сформировано. 
По данным исследования DOPPS, наименьший риск 
смертности наблюдался при уровне САД в пре-
диализном периоде от 130 до 159 мм рт. ст., а по 
данным исследования CRIC наименьший риск сер-
дечно-сосудистой смертности — при уровне САД 
в предиализный период 138–166 мм рт. ст. [11, 12]. 
В небольшом исследовании BID (126 пациентов) 
осуществлялся сравнительный анализ двух линий 
антигипертензивной терапии: интенсивной (с уров-
нем целевого САД до диализа 110–140 мм рт. ст.) 
и стандартной (с уровнем целевого САД до диали-
за 155–165 мм рт. ст.) [13]. Спустя 4 месяца САД 
снизилось со 160 до 145 мм рт. ст. при применении 
интенсивной линии, но не изменилось при использо-
вании стандартной линии, а спустя 12 месяцев сред-
няя разница в уровнях САД до диализа составляла 
12,9 мм рт. ст. Значимых различий в клинических 
исходах — частоте серьезных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий, госпитализаций 
и тромбоза сосудистого доступа между группами 
с интенсивной и стандартной линиями терапии не 
наблюдалось.

В английских диабетологических рекоменда-
циях представлены данные о целевых значениях 
АД у больных с сахарным диабетом, получающих 
лечение гемодиализом, которые составляют менее 
140/90 мм рт. ст. в междиализный период, однако 
эти рекомендации не распространяются на случаи 
отсутствия СД [14].

Следует учитывать в деле контроля АД у боль-
ных, получающих лечение гемодиализом, наличие 
ряда методологических трудностей. Более высокие 
оптимальные значения САД у диализных больных 
с АГ, в отличие от больных на додиализной стадии 
или общей популяции, могут быть обусловлены 
рядом причин, в числе которых привычные откло-
нения от процедуры измерения АД. По данным 
M. Pappaccogli и соавторов (2019), только в 20 % 
случаев измерения АД в целом соответствовали 
всем требованиям, предъявляемым к методике [15]. 
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Также среди причин следует отметить гораздо боль-
ший груз сопутствующих сердечно-сосудистых 
и прочих заболеваний у больных на гемодиализе, 
например, фибрилляции предсердий, хронической 
сердечной недостаточности, кахексии, демонстриру-
ющих высокую смертность при значениях АД ниже 
130 мм рт. ст. [16]. В другом исследовании 16959 
диализных пациентов в США низкие значения САД 
(< 120 мм рт. ст.) ассоциировалось с повышенной 
смертностью в первые два года наблюдения, одна-
ко высокое САД (> 150 мм рт. ст.) ассоциировалось 
с повышенной смертностью среди пациентов на 
третьем году наблюдения [17]. Таким образом, по-
зиция Европейского, Российского кардиологических 
обществ и Национальной ассоциации нефрологов 
представляется как отражающая более оптимальное 
видение терапии этой категории больных, тем бо-
лее, что во всех трех рекомендациях не содержится 
деления ХБП на додиализную и диализную стадии. 
Следовательно, предполагается распространение 
данной рекомендации о целевых уровнях при АГ 
при ХБП, в том числе и на диализную когорту па-
циентов.

Также остается до конца не выясненным вопрос 
о том, в какой период необходимо контролировать 
АД с целью максимального снижения риска смерт-
ности — преддиализный, интрадиализный, постди-
ализный или междиализный.

В ряде исследований показано, что перспектив-
ным может являться мониторирование АД на до-
му или в амбулаторных условиях в междиализный 
период, параметры которого связаны с риском воз-
никновения гипертрофии левого желудочка, а также 
смертностью [18, 19]. В этой связи двухсуточное 
мониторирование в междиализный период даже 
рассматривается в качестве «золотого стандарта» 
регистрации АД у этой категории больных [20].

Интрадиализная гипертензия
Следует заметить, что в период гемодиализа 

происходит не только процесс детоксикации, но 
и ультрафильтрации, изменений уровней электро-
литов крови, что, безусловно, сказывается на волю-
мическом статусе пациента и, соответственно, на 
регуляции АД. В частности, выделяются феномены 
интрадиализной гипотензии и гипертензии. Под ин-
традиализной гипертензией понимают повышение 
САД во время процедуры гемодиализа на 10 и более 
мм рт. ст. По данным P. Van Buren и соавторов (2012), 
в течение полугода эпизоды интрадиализной гипер-
тензии наблюдались хотя бы однократно более чем 
у 90 % больных [21]. Интрадиализная гипертензия 
возникала по крайней мере в 31 % случаев лечения 
в квартиле субъектов, которые испытывали ее ча-

ще всего. По данным другого, более крупного пя-
тилетнего исследования J. Park и соавторов (2013), 
интрадиализная гипертензия наблюдалась у 10 % 
пациентов и была не эпизодической, а более стой-
кой [22]. Развитие интрадиализной гипертензии со-
провождается повышением риска госпитализаций 
и смертности, а значит, требует более детального 
исследования возможностей контроля этого фено-
мена [23, 24]. Исследований в отношении целесо-
образности возможностей эффективного лечения 
интрадиализной гипертензии в настоящее время 
практически нет.

Патофизиология артериальной гипертензии 
на гемодиализе

Выделяют ряд механизмов, определяющих специ- 
фику повышения АД на диализе (рис.). Исследова-
ния с применением биоимпедансной спектрометрии 
показывают, что примерно у половины больных 
на гемодиализе наблюдаются явления перегрузки 
объемом (так называемый оверлоуд-синдром или 
синдром гипергидратации), что определяет неблаго-
приятный прогноз в виде повышения риска смерт-
ности на 26 %, а одной из причин такого прогноза 
является в частности рост АД [25].

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; НУП — 
натрийуретические пептиды; СНС — симпатическая нервная 
система; РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система.

Рисунок. Причины развития артериальной 
гипертензии на гемодиализе

Также важным обстоятельством, приводящим 
к повышению АД, является перегрузка организма 
пациента натрием, возникающая, как правило, по 
алиментарным причинам и обусловленная сниже-
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нием или отсутствием клиренса натрия почками. 
Показано, что более высокое потребление натрия 
с пищей независимо связано с большей смертно-
стью у пациентов, получающих лечение гемодиа-
лизом [26]. Повышенное потребление поваренной 
соли имеет ряд причин. В частности, почти 48 % 
диализных пациентов не знают рекомендуемую 
суточную норму натрия [27]. Хотя почти 80 % па-
циентов могут правильно определить продукты 
с самым высоким и самым низким содержанием 
натрия, 32 % не могут определить расфасованные 
и обработанные пищевые продукты как основной 
источник натрия в своем рационе. Важной при-
чиной повышенного потребления соли является 
также нежелание пациентов в полной мере вы-
полнять рекомендации врача вследствие низкой 
комплаентности.

Еще одной причиной повышения АД является 
синдром апноэ во сне, развитие которого регистри-
руется примерно у 60 % пациентов на гемодиализе 
[28]. Синдром апноэ во сне является фактором риска 
развития АГ, а также ее резистентности к терапии 
у пациентов на диализе [29]. При этом распростра-
ненность резистентной АГ возрастает семикратно 
в сравнении с общей популяцией пациентов с АГ 
[30]. Одним из объяснений частого развития синдро-
ма апноэ во сне у больных на гемодиализе является 
то обстоятельство, что в положении лежа объемная 
перегрузка может приводить к перераспределению 
жидкости с нижних конечностей в область грудной 
клетки и шеи, вызывая повышенный отек окологло-
точных тканей и верхних дыхательных путей [31]. 
Объемная перегрузка и специфическое перераспре-
деление жидкости у больных на гемодиализе могут 
быть не только следствием, но и важной причиной 
синдрома обструктивного апноэ во сне [32]. Также 
к развитию синдрома апноэ во сне может приводить 
вызванная уремией нейропатия или миопатия, из-
мененная химиочувствительность рецепторных зон 
дыхательного центра [33].

Важным фактором, способствующим формиро-
ванию и поддержанию АГ на гемодиализе, являет-
ся ремоделирование сосудистой стенки, имеющее, 
помимо целого ряда ассоциированных с основным 
процессом причин (сахарный диабет, гипертони-
ческая болезнь, атеросклероз), ряд специфических 
ХБП-зависимых и диализ-зависимых причин [34]. 
В частности, среди таких причин выделяют гипер-
фосфатемию, гиперпаратиреоз, гипер-FGF-23-емию 
(phosphate-growth factor-23, фактор роста фибробла-
стов 23), гиперурикемию, приводящих к развитию 
сосудистой кальцификации, регидности сосудистой 
стенки, эндотелиальной дисфункции, вазоконстрик-
ции [35].

По мере прогрессирования ХБП происходит 
нарастание уровня натрийуретического пептида 
в крови, что объясняется как реакцией на оверлоуд-
синдром, так и частым сочетанием ХБП и хрони-
ческой сердечной недостаточности [36]. При этом 
развивается постепенное снижение чувствитель-
ности почечной ткани к действию натрийуретиче-
ского пептида, которое объясняется прежде всего 
уменьшением числа рецепторов и снижением их 
чувствительности к пептиду. Это в свою очередь 
связано, с одной стороны, с системными процесса-
ми типа хронической сердечной недостаточности, 
сахарного диабета, с другой стороны, — с необра-
тимой потерей почечной ткани [37–39].

Повышение АД может являться следствием при-
менения эритропоэтинов и возникает на фоне нор-
мотензии или приводит к прогрессированию АГ 
примерно у 30 % больных. Причина такого повыше-
ния АД до конца не ясна, но степень повышения АД 
соотносится с дозой эритропоэтина. Предполагают, 
что экзогенный эритропоэтин повышает выработку 
эндотелина-1 в сосудистой стенке [40].

Таким образом, в развитии АГ на диализе поми-
мо общеизвестных факторов патогенеза определен-
ную роль играют также факторы, вызванные ХБП 
и связанные с некоторыми видами терапии ХБП. Это 
необходимо учитывать при формировании подходов 
к лечению соответствующей категории больных.

Лечение артериальной гипертензии на ге‑
модиализе

Контроль потребления натрия и воды
Рекомендуется ограничивать потребление натрия 

с пищей до 2 г в день (соответствует 5 г потребле-
ния соли), что будет способствовать уменьшению 
чувства жажды, ограничению междиализного на-
бора веса и облегчению возможности определения 
сухого веса [41]. В одном из недавних метаанализов 
было показано, что ограничение приема поварен-
ной соли на 5 г/сут сопровождается снижением АД 
у диализных больных на 8/4 мм рт. ст. [42]. В до-
полнение к указанному, ретроспективный анализ 
показал, что низкое потребление натрия, оценива-
емое с помощью 24-часового опросника, приводи-
ло к снижению потребности в ультрафильтрации, 
даже если это не было связано с уровнем САД до 
диализа [43]. Результаты этого исследования также 
продемонстрировали, что более высокое содержание 
натрия в пищевом рационе коррелирует со смертно-
стью независимо от состояния питания пациентов.

Однако соблюдение строгих диетических огра-
ничений для большинства больных в реальности 
является сложно достижимым. В частности, по дан-
ным обзора 44 исследований, касавшихся соблюде-
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ния диеты больными на диализе, было показано, 
что средний уровень приверженности диетическим 
рекомендациям составляет 31,5 %, а ограничения 
жидкости — 68,5 % [44].

Еще одним вариантом терапевтического вмеша-
тельства, направленного на контроль содержания 
натрия в организме, является индивидуальный учет 
концентрации натрия в диализате в соответствии 
с преддиализной концентрацией натрия в плазме 
[45]. Однако данная опция представляется не столь 
убедительной, поскольку в ряде работ было об-
наружено, что режимы гемодиализа, в частности 
профилирование натрия, могут увеличивать бремя 
интрадиализных симптомов, включая жажду, уста-
лость и увеличение веса, наряду с сообщениями 
о повышенной смертности [46, 47]. Это объясняется 
ростом числа и выраженности эпизодов интрадиа-
лизной гипотензии [48].

Контроль волюмического статуса является сам 
по себе довольно большой проблемой, в том числе 
и ввиду субъективности ряда методик его оцен-
ки. В частности, анализ веса тела, объема выпитой 
жидкости, уровня центрального венозного давле-
ния, аускультации легких, данных эхокардиоскопии 
и так далее представляется весьма субъективным. 
Вместе с тем достижение «сухого веса» при от-
носительно более точной оценке волюмического 
статуса может сопровождаться повышением риска 
развития эпизодов интрадиализной гипотензии, 
тромбоза сосудистого доступа и сердечно-сосуди-
стых осложнений [49, 50]. Попытки использования 
в качестве маркеров, отражающих волюмический 
статус, сывороточный мозговой натрийуретический 
пептид, диаметр нижней полой вены, а также уль-
тразвуковые технологии оценки гидратации, пер-
спективны, но пока методологически выглядят не 
до конца проработанными. Исключение составляет 
биоимпедансная оценка, которая представляется 
наиболее исследованной и оправданной к приме-
нению в клинической практике [51–54].

Одним из возможных решений проблемы не-
удовлетворительного контроля АД может стать по-
вышение продолжительности сеанса диализа. Было 
показано, что при проведении 8-часового сеанса 
в сравнении с 4-часовым происходило улучшение 
контроля АД и снижение риска смерти от всех 
причин на 72 % [55]. Данные аналогичной направ-
ленности были получены при 6-кратном в неделю 
гемодиализе в сравнении со стандартным 3-крат-
ным при наблюдении в течение 12 месяцев [56]. 
Повышение скорости ультрафильтрации для борьбы 
с гиперволемией при сохранении короткого периода 
процедуры не является решением проблемы оверло-
уд-синдрома, так как приводит к росту смертности. 

Данные наблюдений показали, что более высокие 
скорости ультрафильтрации (> 13 в сравнении с  
≤ 10 мл/ч/кг) связаны с более высокой смертно-
стью от сердечно-сосудистых заболеваний (скор-
ректированный относительный риск (ОР) 1,71, до-
верительный интервал (ДИ) 95 %, 1,23–2,38) [57]. 
При этом рост смертности наблюдается при росте 
скорости ультрафильтрации уже более 6 мл/кг/ч 
[58]. Причинами, объясняющими рост смертности, 
являются интрадиализная гипотензия и гипопер-
фузия внутренних органов, в частности миокарда 
[59–61]. Следует также помнить о том, что более 
высокая скорость ультрафильтрации, вызываю-
щая интрадиализную гипотензию, часто приводит 
к гиперволемии по причине прекращения ультра-
фильтрации и, в ряде случаев, болюсного введения 
физиологического раствора в целях борьбы с ин-
традиализной гипотензией.

Резюмируя вышеизложенное, в качестве реко-
мендаций к действию можно использовать пози-
цию европейского консенсуса, в рамках которого 
немедикаментозные меры контроля АД сводятся 
к следующим [4]:

▪ Достижение индивидуального сухого веса па-
циентов.

▪ Минимизация меж- и интрадиализного при-
роста натрия.

▪ Ограничение потребления натрия до < 65 ммоль 
(1,5 г натрия или 4 г хлорида натрия) в день.

▪ Снижение содержания натрия в диализате в за-
висимости от додиализного уровня натрия у от-
дельных лиц.

▪ Избегание препаратов, содержащих натрий 
или заменяющих натрий.

▪ Избегание короткой (то есть < 4 ч) продолжи-
тельности диализа.

Антигипертензивная терапия
Существуют два метаанализа, в рамках кото-

рых оценивалась эффективность антигипертен-
зивной терапии в сравнении с плацебо у больных 
на гемодиализе. В первый было включено восемь 
рандомизированных исследований с 1679 пациен-
тами [62]. Средневзвешенный уровень САД был 
на 4,5 мм рт. ст. ниже, а ДАД — на 2,3 мм рт. ст. 
ниже у получающих антигипертензивную терапию 
пациентов, чем в группе плацебо. Антигипертен-
зивная терапия сопровождалась снижением риска 
сердечно-сосудистых событий (ОР 0,71, 95 % ДИ 
0,55–0,92; p = 0,009), общей смертности (ОР 0,80, 
ДИ 0,66–0,96; p = 0,014) и смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний (ОР 0,71, ДИ 0,50–0,99; p = 
0,044) в сравнении с плацебо. Второй метаанализ 
включал в себя пять рандомизированных иссле-
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дований с 1202 пациентами и также показал, что 
в сравнении с плацебо или отсутствием лечения 
антигипертензивная терапия приводила к снижению 
риска сердечно-сосудистых заболеваний на 31 % 
(ОР 0,69; 95 % ДИ: 0,56–0,84) [63]. Таким образом, 
необходимость применения антигипертензивной 
терапии при АГ у больных, получающих лечение 
гемодиализом, не вызывает сомнений.

Важным остается вопрос — чем лечить, какие 
группы антигипертензивных препаратов применять 
у больных на гемодиализе? В этой связи рассмо-
трим имеющиеся сведения о применении разных 
классов антигипертензивных препаратов при АГ 
на гемодиализе.

Диуретики
Диуретики могут использоваться для управления 

объемом у диализных пациентов в случае сохранения 
резидуального (остаточного) диуреза и сохранения 
чувствительности почек к их применению. Однако 
существуют определенные трудности в обоснован-
ности их применения в ряде ситуаций. Более 40 % 
пациентов с прогрессирующей ХБП и пациентов, 
находящихся на перитонеальном диализе, получают 
диуретики для контроля объема [64]. Вместе с тем 
среди пациентов на гемодиализе использование 
диуретиков резко снижается после старта лечения 
диализом. Более 50 % пациентов на гемодиализе 
прекращают терапию диуретиками в начале его 
применения и менее 25 % пациентов продолжают 
принимать диуретики спустя 6 месяцев после старта 
гемодиализа [65, 66].

По данным обсервационных исследований, ди- 
уретики могут улучшать волюмический статус у диа-
лизных пациентов. В исследовании 11000 пациентов 
с терминальной стадией ХБП продолжение приема 
петлевых диуретиков ассоциировалось с более низ-
кой частотой госпитализаций по любой причине 
(скорректированный коэффициент заболеваемости 
на 7 % ниже, р < 0,05), но не снижением смертности 
(скорректированный коэффициент риска на 8 %, не 
достоверно) [67]. При этом применение петлевых 
диуретиков сопровождалось снижением частоты 
интрадиализной гипотензии без изменений в еже-
месячных скоростях ультрафильтрации или среднего 
АД. В другом крупном обсервационном исследо-
вании с участием 16000 пациентов с АГ использо-
вание диуретиков приводило к снижению вероят-
ности роста веса после диализа и гиперкалиемии, 
сохранению остаточной функции почек в течение 
одного года и снижению риска сердечной смерт-
ности. Снижение смертности от всех причин при 
терапии диуретиками наблюдалось лишь на уров-
не тенденции [66]. Хотя эти обсервационные дан-

ные в определенной мере убедительны, требуются 
рандомизированные клинические исследования 
для подтверждения пользы от продолжительного 
применения диуретиков у диализных пациентов. 
Следует также заметить, что в случае рассмотрения 
вопроса о применении диуретиков на гемодиализе 
речь может идти в основном о петлевых диуретиках 
(фуросемид, торасемид).

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента и блокаторы рецепторов к ангиотензину II

В исследовании FOSIDIAL 397 пациентов на 
гемодиализе с гипертрофией левого желудочка, 
у части которых наблюдалась АГ, были рандомизи-
рованы в группы приема фозиноприла (5–20 мг/сут) 
в сравнении с плацебо в течение 24 месяцев. Фози-
ноприл не превосходил плацебо в снижении риска 
фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых со-
бытий, несмотря на значительный гипотензивный 
эффект в подгруппе гипертоников (ОР: 0,93; 95 % 
ДИ: 0,68–1,26) [68]. В небольшом рандомизирован-
ном исследовании эналаприл продемонстрировал 
способность не только снижать АД, но и сохранять 
резидуальную функцию почек у больных с АГ на 
гемодиализе [69]. Причем его способность сохра-
нять резидуальную функцию почек не отличается 
от таковой у лозартана и превосходит плацебо по 
данным одного рандомизированного контролируе-
мого исследования, однако исследований о его вли-
янии на выживаемость у данной категории больных 
в настоящее время нет.

Напротив, в небольшом контролируемом ис-
следовании кандесартан продемонстрировал спо-
собность снижать частоту фатальных и нефаталь-
ных сердечно-сосудистых событий [70]. Примене-
ние блокаторов рецепторов к ангиотензину II (БРА) 
(валсартан, кандесартан или лозартан) в сравнении 
с другой антигипертензивной терапией в открытом 
рандомизированном исследовании 366 пациентов 
на гемодиализе показало, что в течение 36 месяцев 
наблюдения применение БРА снижало риск сердеч-
но-сосудистых осложнений и смертности от всех 
причин на 49 % (ОР: 0,51; 95 % ДИ: 0,33–0,79) [71]. 
Вместе с тем применение олмесартана (10–40 мг/
день) в сравнении с терапией без ингибиторов ан-
гиотензинпревращающего фермента (ИАПФ)/БРА 
в рандомизированном исследовании 469 пациентов 
на гемодиализе с АГ не продемонстрировало пре-
имуществ олмесартана по влиянию на первичную 
конечную точку, в виде комбинации смерти от всех 
причин, нефатального инсульта, нефатального ин-
фаркта миокарда и коронарной реваскуляризации 
при наблюдении в течение 42 месяцев (ОР: 1,00; 
95 % ДИ: 0,71–1,40) [72].
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В исследовании SARIF у 82 паци-
ентов на гемодиализе применение ир-
бесартана на протяжении 12 месяцев 
не превосходило плацебо в отношении 
регрессии поражения органов-мише-
ней, что оценивалось путем измерения 
индекса массы миокарда левого же-
лудочка и скорости пульсовой волны 
в аорте [73].

Противоречивые данные свиде-
тельствуют, тем не менее, в целом 
о пользе применения ИАПФ или БРА 
при терапии АГ на гемодиализе, одна-
ко эффективность их использования 
и влияние на прогноз должны прой-
ти более углубленные рандомизиро-
ванные клинические исследования, 
а также быть обобщены в рамках ме-
таанализов существующих исследо-
ваний. В таблице представлены не-
которые данные о применении анти-
гипертензивных препаратов при АГ 
на гемодиализе.

Сакубитрил + валсартан
В небольшом проспективном ис-

следовании у больных с резистент-
ной АГ на гемодиализе было пока-
зано, что применение сакубитрила + 
валсартана способствовало сниже-
нию АД на 20,7/8,3 мм рт. ст. [74]. 
В другом проспективном 6-месяч-
ном исследовании, помимо сниже-
ния АД, введение в схему терапии 
сакубитрила + валсартана позволило 
уменьшить дозы препаратов исход-
ной антигипертензивной терапии, 
а также улучшить параметры ремо-
делирования левого предсердия и ле-
вого желудочка [75]. Таким образом, 
применение сакубитрила + валсарта-
на является перспективным направ-
лением терапии, однако требует де-
тального исследования влияния на 
смертность этой категории больных. 
Также перспективным является рас-
смотрение возможностей применения 
сакубитрила + валсартана у больных 
на гемодиализе, страдающих хрони-
ческой сердечной недостаточностью, 
течение которой нередко усугубляет-
ся при переходе на гемодиализ.
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Бета-адреноблокаторы
В исследовании HDPAL 200 пациентов на ге-

модиализе с АГ и эхокардиографически подтверж-
денной гипертрофией левого желудочка были ран-
домизированы для получения атенолола или лизи-
ноприла трижды в неделю после гемодиализа [76]. 
Исследование HDPAL не показало различий между 
препаратами в изменении индекса массы левого же-
лудочка, 44-часового амбулаторного АД в течение 
12-месячного наблюдения. Пациенты на терапии 
лизиноприлом имели стабильно более высокое ме-
сячное контролируемое домашнее АД и нуждались 
в большей интенсификации базисной антигипертен-
зивной терапии и снижении постдиализной массы 
тела. Исследование HDPAL было досрочно прекра-
щено из-за повышенного риска серьезных сердеч-
но-сосудистых побочных эффектов в группе лизи-
ноприла. Частота комбинированного исхода в виде 
инфаркта миокарда, инсульта, госпитализации по 
поводу обострения ХСН хронической сердечной 
недостаточности и смерти от сердечно-сосудистых 
заболеваний была в 2,3 раза выше у пациентов, по-
лучавших лизиноприл. В крупном ретроспективном 
сравнительном исследовании эффективности мето-
пролола в сравнении с карведилолом при разных 
сердечно-сосудистых заболеваниях, в том числе 
и АГ на гемодиализе, было показано, что риск общей 
смертности и смертности вследствие сердечно-со-
судистых исходов при терапии карведилолом был 
выше, чем при терапии метопрололом [77]. Вероят-
ным объяснением данного феномена является раз-
ная диализируемость бета-блокаторов. По данным 
метаанализа четырех сравнительных исследований, 
было показано отсутствие различий в смертности от 
всех причин при сравнении высокодиализируемых 
и низкодиализируемых бета-блокаторов (ОР 0,94; 
95 % ДИ 0,81–1,08) [78]. Однако было отмечено зна-
чительное снижение частоты сердечно-сосудистых 
событий у тех, кто получал высокодиализируемые 
бета-блокаторы по сравнению с низкодиализуе-
мыми (ОР 0,88; 95 % ДИ 0,83–0,93). В частности, 
терапия бисопрололом как высокодиализируемым 
препаратом приводила к снижению смертности от 
всех причин (ОР 0,87; 95 % ДИ 0,80–0,94). Поми-
мо этого, терапия высокодиализируемыми бета-
блокаторами сопровождалась снижением частоты 
сердечно-сосудистых событий (ОР 0,87; 95 % ДИ 
0,84–0,91) по сравнению с низкодиализируемыми. 
К числу высокодиализируемых бета-блокаторов, 
помимо бисопролола, также относятся ацебуталол, 
атенолол и метопролол, к числу низкодиализируе-
мых — бетаксолол, карведилол, лабеталол и пропра-
нолол. Таким образом, целесообразность терапии 
бета-блокаторами АГ на гемодиализе подтверждена, 

однако требуются более детальные исследования по 
отдельным представителям этого класса препаратов 
с изучением параметров выживаемости больных.

Блокаторы кальциевых каналов
В рандомизированном клиническом исследова-

нии 251 пациента с АГ на гемодиализе сравнивали 
терапию амлодимином (10 мг/день) с плацебо на про-
тяжении 19 месяцев [79]. Терапия амлодипином со-
провождалась тенденцией к снижению риска смерт-
ности от всех причин (ОР: 0,65; 95 % ДИ: 0,34–1,23), 
значительным снижением на 47 % возникновения 
вторичной конечной точки (совокупность смерти 
от всех причин, несмертельного инсульта, инфаркта 
миокарда, коронарной реваскуляризации и ангио-
пластики по поводу заболевания периферических 
сосудов) (ОР: 0,53; 95 % ДИ: 0,31–0,93). Остается 
проблема изучения эффективности других пред-
ставителей класса блокаторов кальциевых каналов 
при АГ у больных на гемодиализе, не позволяющая 
в полной мере распространять успех применения 
амлодипина на весь класс препаратов.

Антагонисты минералокортикоидных рецеп-
торов

Несмотря на то, что в настоящее время накопле-
но немало сведений об эффективности безопасности 
спиронолактона при лечении больных на гемодиа-
лизе, а также его способности снижать смертность 
больных, позволяющих определить уровень дока-
занности как 2В, в инструкции по его применению 
по-прежнему фигурирует ограничение, под которое 
подпадает часть пациентов на гемодиализе. В насто-
ящее время нет данных о возможности применения 
других представителей класса антагонистов минера-
локортикоидных рецепторов при АГ на гемодиализе 
по причине неисследованности данного вопроса. 
Перспективным является изучение эффективности 
эплеренона и финеренона, обладающих очевидными 
кардио- и ренопротективными свойствами.

Заключение
В лечении АГ у больных на гемодиализе оста-

ется большое количество нерешенных вопросов. 
Среди них вопросы диагностического плана (мето-
дология измерения АД) и лечебного плана (целевые 
значения АД, классы и схемы антигипертензивной 
терапии, немедикаментозные и аппаратные подходы 
к терапии). Основным путем реализации решений 
этих вопросов является накопление исследователь-
ской доказательной базы, формирование которой 
усложняется целым рядом проблем, среди которых 
в числе первых стоит проблема стандартизации 
и рандомизации исследований с учетом множества 
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неоднородных факторов, искажающих результаты 
исследований (учета этиологии ХБП, неоднород-
ности соблюдения диетических мер, наличия оста-
точной почечной функции, сохранности сердечной 
функции и других). Вместе с тем следует заметить, 
что на сегодняшний момент выработаны общие под-
ходы к ведению АГ на гемодиализе.
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