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Резюме
Цель. Изучение частоты контроля и встречаемости различных фенотипов АД на основании сопоставления параметров клини‑
ческого и 44‑часового периферического и центрального АД у пациентов с терминальной почечной недостаточностью (ТПН), 
получающих заместительную почечную терапию программным гемодиализом (ГД). Материалы и  методы. У  68 пациентов 
с ТПН, получающих терапию программным ГД, выполнены измерение перидиализного АД и 44‑часовое параллельное амбула‑
торное мониторирование АД (СМАД) в плечевой артерии и аорте в междиализный период при помощи осциллометрическо‑
го прибора BPLab Vasotens. Результаты. Контроль периферического клинического АД выполнен у 25 % пациентов до сеанса 
ГД и у 23,5 % после; центрального АД – у 48,6 и 49 % соответственно. При клиническом измерении частота систоло‑диасто‑
лической АГ составила 44,1 %, изолированной систолической АГ – 25 %, изолированной диастолической АГ – 5,9 %. Значения 
периферического и центрального клинического САД до и после ГД не согласовывались с соответствующими средними и днев‑
ными уровнями САД за 44 часа, за первые и вторые сутки междиализного периода. Частота истинной неконтролируемой АГ 
по данным периферического СМАД составила 66,5 %, скрытой неконтролируемой АГ – 9 %. Нарушения циркадного ритма 
44‑часового периферического АД выявлены у 77 % пациентов, центрального АД – у 76 % пациентов. У 97 % пациентов цир‑
кадные профили периферического и центрального АД совпадали. При 44‑часовом мониторировании в междиализный период 
у 73 % пациентов отмечалось значимое увеличение периферического и центрального систолического и пульсового АД, а также 
повышение доли нон‑дипперов от 1‑го ко 2‑му дню. Заключение. Пациенты, получающие терапию программным ГД, характери‑
зовались низкой частотой контроля АД и преобладанием неблагоприятных фенотипов суточного профиля периферического 
и  центрального АД. Однократное измерение клинического периферического и  центрального АД в  перидиализный период 
не являлось достаточным для оценки контроля АГ. При проведении 44‑часового СМАД средние значения АД в первые и вто‑
рые сутки значимо различались.
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Summary
Aim. To assess the incidence of blood pressure (BP) control and various phenotypes of BP by comparing the results of office and 44‑hour 
ambulatory brachial and central BP measurement in patients with end‑stage renal disease (ESRD) on program hemodialysis (HD). Materials 
and methods. In 68 patients ESRD receiving renal replacement therapy we evaluated office peridialysis BP and performed 44‑hour ambu‑
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Число пациентов с  терминальной почечной недоста-
точностью (ТПН), получающих заместительную 

почечную терапию (ЗПТ), неуклонно растет. В  структу-
ре главных причин развития ТПН на первое место вышли 
не первично-почечные заболевания, а АГ, СД и ожирение 
[1]. У пациентов с ТПН главным механизмом смерти явля-
ется внезапная сердечная смерть на фоне СН и осложне-
ний, связанных с  гипертрофией ЛЖ и  кальцификацией 
сосудов [2]. Показано, что в течение первого года лечения 
программным гемодиализом (ГД) смертность составляет 
20 % и достигает 50 % в течение последующих 5 лет [3–6]. 
Распространенность АГ у пациентов диализных центров 
составляет до 95 %, число пациентов, получающих антиги-
пертензивные препараты, варьирует от 59 до 89 %, а адек-
ватный контроль АГ достигается менее чем у  38 % [7]. 
Целевые уровни АД у  пациентов, получающих терапию 
программным ГД, продолжают оставаться предметом 
дискуссий [8]. Диагностика и лечение АГ в этой популя-
ции по-прежнему представляет собой сложную проблему. 
Наиболее распространенным методом диагностики явля-
ется измерение АД в диализном центре непосредственно 
до и  сразу после сеанса ЗПТ. АД в  этот период крайне 
изменчиво и зависит от скорости и интенсивности ультра-
фильтрации. Точность и воспроизводимость полученных 
результатов часто подвергаются сомнениям [7, 9–11].

Продолжаются дискуссии о  диагностических и  про-
гностических преимуществах 44-часового суточного 
мониторирования АД (СМАД) в  междиализном пери-
оде [7, 12–15]. В  ряде исследований продемонстриро-
ваны более высокие уровни клинического АД в  периди-
ализном периоде в  отличие от  показателей, полученных 
при  СМАД [16]. В  некоторых исследованиях показано, 
что, по сравнению с клиническим, амбулаторное АД явля-
ется лучшим предиктором сердечно-сосудистых событий 
у пациентов с АГ [12, 15, 17, 18]. СМАД позволяет выя-
вить ночную АГ  – более значимый предиктор сердечно-
сосудистых осложнений, чем дневное АД [19]. Отмечено, 
что недостаточная степень ночного снижения АД и пуль-

совое АД (ПАД) >53 мм рт. ст. являются независимыми 
ФР развития сердечно-сосудистых осложнений [19, 20]. 
Другим значимым ФР является жесткость стенки аорты 
у пациентов с ТПН, а центральное АД рассматривается, 
как сильный предиктор сердечно-сосудистой смертности. 
Характеристики суточного профиля центрального АД 
в данной популяции практически не изучены.

Целью исследования явилось изучение частоты раз-
личных фенотипов и  контроля АД на  основании сопо-
ставления параметров клинического и 44-часового пери-
ферического и  центрального АД, а  также определение 
согласованности данных методов между собой у пациен-
тов с ТПН на программном ГД.

Материалы и методы
Проспективное наблюдательное исследование про-

ведено в  2015  г. на  базе отделения программного ГД 
Городской клинической больницы г. Москвы; его прото-
кол одобрен локальным этическим комитетом. Включали 
пациентов с  ТПН в  возрасте от  18 до  80  лет, получаю-
щих терапию программным ГД в  течение более 3 меся-
цев на  момент включения, подписавших информирован-
ное согласие. Не включали пациентов с ИМТ >40 кг / м2, 
фибрилляцией предсердий, неэффективностью ЗПТ 
(индекс eKt / V менее 1,2), онкологическими заболевани-
ями, артериовенозными фистулами на обеих руках, изме-
нением сухого веса в течение 2 недель до момента вклю-
чения в исследование, пропуском двух и более сеансов ГД 
в  течение месяца перед включением, а  также злоупотре-
бляющих алкоголем.

Клиническое измерение периферического АД про-
водилось непосредственно перед началом сеанса про-
граммного ГД и в  течение 10–20 мин после его окон-
чания с  использованием валидированного осцилломе-
трического прибора (UA 787, AND, Япония), манжетка 
которого выбиралась индивидуально для  каждого паци-
ента с учетом окружности плеча и надевалась на свобод-
ную от  артериовенозной фистулы руку. АД измеряли 

latory monitoring (ABPM) of brachial and central BP during peridialysis period using a validated oscillometric device BPLabVasotens 
(OOO “Petr Telegin”). Results were considered statistically significant with p<0.05. Results. The frequency of control of peripheral office 
BP before the HD session was 25%, after – 23.5%; control of central BP – 48.6% and 49%, respectively. According to office measurement 
the frequency of systolic‑diastolic hypertension was 44.1%, isolated systolic hypertension – 25%, isolated diastolic hypertension – 5.9%. 
The values of peripheral and central office systolic BP (SBP) before and after HD were not consistent with the corresponding mean and 
daily SBP levels for 44 hours and for the first and second days of the interdialysis period. The frequency of true uncontrolled arterial 
hypertension (AH) according to peripheral ABPM was 66.5%, masked uncontrolled AH – 9%. Circadian rhythm abnormalities for 44‑h 
peripheral BP were detected in 77%, for central – in 76%. In 97% of patients agreement between phenotypes of the daily profile of pe‑
ripheral and central BP was observed. 73% of patients had a significant increase in peripheral and central SBP and pulse pressure (PP) 
and an increase in the proportion of non‑dippers from the 1st to the 2nd day. Conclusion. Patients with ESRD on HD were characterized 
by poor control of BP control and predominance of unfavourable peripheral and central ambulatory BP phenotypes. A single measure‑
ment of clinical peripheral and central BP in the peridialysis period was not sufficient to assess the control of hypertension in this popula‑
tion. The 24‑h BP profiles in the 1st and 2nd days of interdialysis period had significant differences.

Information about the corresponding author: Trukhanova M. A., e-mail: tryxanova@yandex.ru
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в положении сидя после не менее 10 мин отдыха, а ЧСС – 
при  аускультации сердца в  течение 1 мин после измере-
ния АД. Клиническое измерение центрального АД про-
водилось при  однократном измерении BPLab Vasotens 
(ООО «Петр Телегин», Нижний Новгород).

В плечевой артерии и аорте СМАД проводили систе-
мой BPLab Vasotens. Манжету подбирали для  каждого 
пациента индивидуально с  учетом окружности плеча 
и  накладывали на  голое плечо свободной от  артерио-
венозной фистулы руки таким образом, чтобы нижний 
край был выше локтевой ямки на 2 см. Мониторирование 
начинали непосредственно после сеанса ГД и  продолжа-
ли непрерывно в  течение всего междиализного периода 
(44 часа) в амбулаторных условиях при обычном режиме 
труда и отдыха. Анализ результатов проводился при нали-
чии не  менее 85 % успешных измерений. АД измеряли 
с интервалами в 15 мин в период предполагаемого бодр-
ствования (с  07:00 до  23:00) и в  30 мин в  период пред-
полагаемого сна (23:01 до  06:59). При  расшифровке 
параметров время сна и бодрствования корригировалось 
индивидуально в  соответствии с  дневником пациента. 
Показатели мониторирования периферического и  цен-
трального АД анализировались суммарно за 44 часа и раз-
дельно за 1-й и 2-й междиализные дни. Диагностическими 
критериями для  постановки диагноза АГ были следую-
щие: клиническое АД >140 / 90 мм рт. ст., среднесуточ-
ное АД >130 / 80 мм рт. ст.; ночное АД >120 / 70 мм рт. ст., 
дневное АД >135 / 85 мм рт. ст. [21]. Оценка АГ по уров-
ню клинического центрального АД проводилась индиви-
дуально с учетом пола и возраста пациентов [22]. В каче-
стве порогового значения для  центрального ПАД был 
выбран уровень 53 мм рт. ст. [23].

С  целью сопоставления суточных ритмов перифери-
ческого АД была использована традиционная классифи-
кация суточных индексов в зависимости от степени ноч-
ного снижения АД в плечевой артерии (табл. 1).

На  основании сопоставления данных клинического 
и  амбулаторного периферического и  центрального АД 
выделяли следующие фенотипы:
•  истинная контролируемая АГ  – нормальные значения 

АД при измерении обоими методами,
•  истинная неконтролируемая АГ  – повышенные значе-

ния АГ при измерении обоими методами,
•  скрытая неконтролируемая АГ («маскированная»)  – 

нормальные значения клинического АД, повышенные 
значения периферического или центрального АД,

•  ложная неконтролируемая АГ («АГ белого халата») – 
повышенные значения клинического АД при нормаль-
ных значениях периферического или центрального АД 
[21, 22].
Статистическая обработка результатов исследова-

ния проводилась с  использованием пакета прикладных 

статистических программ Statistica 10.0 с  применени-
ем стандартных алгоритмов вариационной статисти-
ки в  зависимости от  характера распределения данных. 
Количественные непрерывные показатели проверяли 
на  нормальность распределения с  помощью критерия 
Колмогорова-Смирнова, а  также по  величине асимме-
трии эксцесса. В случаях, когда распределение отличалось 
от  нормального, показатели сравнивали методами непа-
раметрической статистики с  использованием критери-
ев Манна-Уитни или  Вилкоксона. Данные представлены 
как  медиана (интерквартильный интервал). Сравнение 
дискретных величин проводили с использованием крите-
рия Пирсона. Однофакторный корреляционный анализ 
проводили с использованием критерия Спирмена.

Таблица 1. Классификация суточных индексов в зависимости 
от степени снижения АД в плечевой артерии [21]

Тип суточной 
кривой АД

Степень ночного 
снижения АД

Суточный  
индекс, %

Диппер Нормальное >10–20 %

Нон‑диппер Недостаточное 0–10 %

Найт‑пикер Ночная гипертония <0

Овер‑диппер Чрезмерное >20 %

Таблица 2. Характеристика  
пациентов, включенных в исследование

Показатель Значение
Мужчины / женщины, n (%) 31 (45) / 37 (55)
Возраст, годы 58,3 [54,6; 61,6]
Длительность терапии гемодиализом, мес. 62,7 [47,8; 77,6]
ИМТ, кг / м2 26,8 [25,3; 28,3]
Сухая масса тела, кг 75,3 [70,9; 79,7]
Сопутствующие / перенесенные заболевания, n (%)
СД 14 (21)
ИМ 7 (10)
Инсульт 5 (7)
Стенокардия напряжения 18 (26,5)
Терапия, n (%)
Ингибиторы АПФ 25 (37)
Блокаторы рецепторов АII 4 (6)
БМКК 36 (53)
Бета‑адреноблокаторы 41 (60)
Антагонисты I1 имидазолиновых рецепторов 11 (16)
Дезагреганты 31 (46)
Нитраты 9 (13)
Статины 17 (25)
Пероральные сахароснижающие препараты 6 (9)
Инсулин 6 (9)
Эритропоэтин 67 (98,5)
Препараты железа 56 (82)
Цинакальцет 61 (90) 
Данные представлены как медиана (интерквартильный интервал).



66 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2019;59(8S)

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Результаты

В исследование было включено 68 пациентов с ТПН, 
получающих терапию программным ГД (табл. 2). Курил 
1 пациент. АГ была диагностирована у всех включенных 
в  исследование пациентов. ТПН в  исходе первичной 
патологии почки развилась у 68 % пациентов, АГ и СД – 
32 % [АГ – 16 пациентов (23 %), СД – 6 пациентов (9 %)]. 
Основными первично-почечными заболеваниями были: 
гломерулонефрит (n=16, 23,5 %), поликистоз почек (n=7, 
10 %), хронический пиелонефрит (n=6, 8,8 %), подагра 
(n=4, 5,8 %), мочекаменная болезнь (n=4, 5,8 %), систем-
ные васкулиты (n=3. 4,4 %), врожденная аномалия моче-
выводящей системы (n=2, 2,9 %).

Регулярную антигипертензивную терапию на момент 
включения получали 57 (83,8 %) пациентов, из  них 
у  14  (24,6 %) проводилась монотерапия, комбинирован-
ную терапию двумя, тремя и четырьмя препаратами полу-
чали 26 (45,6 %), 12 (21,1 %) и 5 (8,8 %) пациентов соот-
ветственно (табл.  2). Пероральные сахароснижающие 
препараты получали 6 пациентов: метформин – все, пре-
параты сульфонилмочевины (гликлазид) – 2.

Значения САД, ДАД и  ПАД до и  после сеанса про-
граммного ГД в  общей группе пациентов достоверно 
не  отличались (табл.  3). Закономерно центральное АД 
было достоверно ниже периферического.

При  клиническом измерении АД частота систоло-
диастолической АГ составила 44,1 %, изолированной 
систолической АГ  – 25 %, изолированной диастоличе-
ской  – 5,9 %. Контроль периферического клинического 
АД отмечался у  25 % до  сеанса ГД и у  23,5 % после; цен-
трального – у 48,6 % до сеанса ГД и у 49 % после.

Средние значения амбулаторного АД представлены в 
таблице 4.

При  анализе данных мониторирования перифериче-
ского и центрального АД за 44 часа и раздельно за 1-й и 2-й 
междиализные дни продемонстрировано значимое повы-
шение периферического и центрального 44-часового САД 
и ПАД от 1-го ко 2-му дню ГД (табл. 5). При сопоставимо-
сти суточных профилей периферического и центрального 
САД выявлена тенденция к более низким значениям пери-
ферического ночного САД по сравнению с центральным 
в  течение всего периода мониторирования и  раздельно 
в 1-й и 2-й междиализные дни: 5 против 2 мм рт. ст. в пер-
вый день и 6 против 2 мм рт. ст. во второй день.

Пульсовое АД более 53 мм рт. ст. зарегистрирова-
но у 65 % пациентов до и у 54 % после сеанса ГД; у 56 % 
по результатам 44-часового мониторирования; у 44 и 61 % 
пациентов в 1-й и 2-й междиализные дни соответственно.

Среднесуточное АД >130 / 80 мм рт. ст. зарегистриро-
вано у 73,2 % пациентов (в 1-й и 2-й междиализные дни – 
у 64,3 и 75 % пациентов соответственно, р<0,05 по срав-
нению с 1-м днем); ночное АД ≥120 / 70 мм рт. ст. – у 79 %. 

Частота ночной АГ в 1-й и 2-й междиализные дни соста-
вила 68 и  80 % соответственно (р<0,05 по  сравнению 
с 1-м днем).

При сопоставлении данных клинического измерения 
АД и СМАД за 44-часовой междиализный интервал уста-
новлено, что доминирующим фенотипом являлась истин-
ная неконтролируемая АГ, а истинный контроль АД был 
достигнут у 10,5 % (табл. 6).

У  97 % больных фенотипы суточного профиля пери-
ферического и  центрального АД совпадали. Частота 
пациентов с  нарушенным циркадным ритмом перифе-
рического АД по данным 44-часрвого СМАД составила 
77 % (n=52), при этом в 1-й день частота нарушений была 
75 % (n=51), во 2-й день – 87 % (n=59). Нарушения цир-

Таблица 3. Клиническое АД  
до и после сеанса программного ГД

Параметр До сеанса ГД После сеанса ГД

пСАД, мм рт. ст. 149 [141; 156] 148 [141; 156]

пДАД, мм рт. ст. 86 [77; 104] 88 [78; 106]

пПАД, мм рт. ст. 53 [45; 60] 51 [44; 58]

цСАД, мм рт. ст. 122 [108; 144]** 121 [107; 144]**

цДАД, мм рт. ст. 78 [64; 91]** 77 [63; 89]**

цПАД, мм рт. ст. 46 [37; 54]** 45 [35; 52]**

ЧСС, уд / мин 73 [69; 76] 77 [74; 81]*

ПАД – пульсовое АД, ц – центральное, п – периферическое.  
* – р<0,05 – достоверность различий  
по сравнению с параметрами до сеанса программного ГД,  
** – р<0,05 – достоверность различий  
по сравнению с периферическим АД.

Таблица 4. Периферическое  
и центральное АД при 44-часовом СМАД

АД Периферическое АД, 
мм рт. ст.

Центральное АД, 
мм рт. ст.

44 часа
САД 143 [136; 149] 129 [123; 135] **
ДАД 81 [77; 84] 81 [77; 84]
ПАД 62 [57; 66] 49 [44; 54] **

Дневные часы
САД 143 [137; 150] 130 [124; 136] **
ДАД 82 [78; 85] 82 [78; 85]
ПАД 61 [57; 65] 49 [44; 53] *

Ночные часы
САД 139 [132; 146]# 127 [121; 134]**
ДАД 78 [74; 81]# 77 [74; 81]
ПАД 61 [57; 66] 50 [45;]*

* – р<0,05, ** – р<0,01 – достоверность различий  
между показателями периферического и центрального АД,  
# – р<0,05 – достоверность различий по сравнению  
с дневными часами.
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кадного ритма центрального АД выявлены у 76 % пациен-
тов: в первый день частота нарушений составила 75 %, во 
второй – 86 %. Обращало на себя внимание достоверное 
изменение типа суточной кривой во 2-й день – уменьше-
ние количества дипперов и  увеличение количества нон-
дипперов (табл. 7).

Достоверных связей значений АД (клинического 
до и  после сеанса ГД, по  данным 44-часового СМАД) 
с  клиническими и  демографическими параметрами (воз-
раст, рост, вес, ИМТ) не установлено. Повышение САД 
до сеанса ГД было ассоциировано с бÒльшей длительно-
стью ЗПТ (r=0,87, р<0,05).

Клиническое периферическое САД в перидиализный 
период было сопоставимо со  средним САД за  44 часа, 

клиническое центральное САД было достоверно ниже 
44-часового (р<0,05). Периферическое клиническое 
ДАД в  перидиализный период было достоверно выше 
периферического 44-часового ДАД (р<0,05). Выявлены 
прямые корреляции между клиническим АД до и  после 
сеанса ГД, периферическим и центральным АД за 44 часа, 
в дневные и ночные часы (табл. 8).

Анализ Бланда-Альтмана показал, что  значения пери-
ферического и  центрального клинического САД до 
и  после сеанса ГД не  согласуются с  соответствующими 
средними уровнями САД за  44 часа. Границы согласо-
ванности для  периферического клинического САД до 
и  после сеанса ГД с  периферическим 44-часовым САД 
составили соответственно –40,2 и  26,9 мм рт. ст.,  – 41,7 

Таблица 5. Периферическое и центральное АД в 1-й и 2-й дни междиализного периода

Показатель
Периферическое АД, мм рт. ст. Центральное АД, мм рт. ст.

1-й день 2-й день 1-й день 2-й день

44 часа
САД 136 [130; 142] 145 [138; 151]× 128 [122; 135]** 134 [127; 141]**×

ДАД 81 [77; 85] 82 [78; 85] 81 [77; 85] 83 [78; 87]
ПАД 59 [55; 64] 65 [58; 68]× 48 [43; 53]** 51 [46; 56]**

Дневные часы
САД 142 [89; 188] 145 [95; 195] 129 [123; 136]** 134 [127;141] **×

ДАД 82 [52; 112] 82 [53; 124] 82 [78; 86] 83 [79; 88]
ПАД 60 [55; 65] 63 [59; 67] 47 [42; 52]** 51 [45; 56]**

Ночные часы
САД 137 [86; 194]# 139 [94; 185]# 127 [120; 135]** 133 [124; 141]*×

ДАД 76 [47; 118]# 79 [78; 122]# 78 [73; 83] 82 [76; 87]×

ПАД 61 [56; 66] 60 [55; 66] 50 [44; 55]* 51 [45; 57]*

* – р<0,05, ** – <0,01 – достоверность различий между показателями периферического и центрального АД,  
# – достоверность различий по сравнению с дневными часами; × – достоверность различий по сравнению с первым днем.

Таблица 6. Фенотипы контроля АД у пациентов с ТПН, получающих терапию программным ГД

Фенотип контроля АГ
Периферическое АД Центральное АД

44 часа 1-й день 2-й день 44 часа 1-й день 2-й день

Истинная контролируемая 10,5 % 12,3 % 12,3 % 17,5 % 14 % 14 %

Истинная неконтролируемая 66,5 % 70 % 70 % 70,2 % 64,9 % 75,5 %

Скрытая неконтролируемая 9 % 5,3 % 5,3 % 1,8 % 8,8 % 3,5 %

Ложная неконтролируемая 14 % 12,4 % 12,4 % 10,5 % 12,3 % 7 %

Таблица 7. Циркадные профили периферического и центрального АД у пациентов с ТПН при 44-часовом СМАД

Фенотип контроля АГ Периферическое АД Центральное АД

44 часа 1-й день 2-й день 44 часа 1-й день 2-й день

Диппер 23% 25% 13%*# 23% 25% 13%*#

Нон‑диппер 44% 44% 53%*# 44% 42% 52%*#

Найт‑пикер 33% 31% 28%*# 33% 33% 30*#

Овер‑диппер 0 0 6%*# 0 0 5%*#

* – p<0,05 по сравнению с первым междиализным днем; # – p<0,05 по сравнению с 44‑часовым мониторированием.
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и 29,4 мм рт. ст. Для центрального САД аналогичные зна-
чения составили –25,2 и 51,1 мм рт. ст., – 26,5 и 52,4 соот-
ветственно. Кроме того, у 29 % пациентов разница между 
средними значениями периферического и  центрального 
САД в 1-й и 2-й день составила более 10 мм рт. ст.

Обсуждение
Контроль АД  – важнейший механизм снижения 

высокого сердечно-сосудистого риска у  пациентов 
с  ТПН, получающих ЗПТ. Данное исследование про-
демонстрировало высокую частоту неконтролируемой 
АГ по  данным измерения клинического АД в  периди-
ализном интервале  – 76,5 % в  преддиализном и  75 % 
в  постдиализном периоде. Результаты соотносятся 
с  данными литературы, согласно которым распро-
страненность АГ среди пациентов, получающих ЗПТ, 
составляет 70–90 % [24]. В  нескольких исследованиях 
показано, что если пороговым значением клинического 
АД для диагностики АГ считать 140 / 85 мм рт.ст, часто-
та АГ в преддиализном периоде составляет 58 %, в пост-
диализном  – 29 % [25]; при  пороговом значении АД 
140 / 90 мм рт. ст.  – 62 и  28 % соответственно [26, 27]. 
Столь высокая частота неконтролируемой АГ у  паци-
ентов с ТПН объясняется гемодинамической перегруз-
кой, повышенной активностью РААС и симпатической 
нервной системы, гиперпаратиреозом и  кальцифика-
цией артерий [24]. В  нашем исследовании еще  одним 
фактором можно считать терапевтическую инертность 
врачей  – почти четверть пациентов получала антиги-
пертензивную монотерапию.

Показано, что проведение 44-часового СМАД в меж-
диализный период имеет преимущества перед клиниче-
ским АД и  позволяет выявить более высокую частоту 
неконтролируемой АГ в данной популяции [18]. В иссле-
довании Abbasi  M. было показано, что при  использова-
нии в качестве порогового значения АГ среднесуточное 
АД >130 / 80 мм рт. ст., частота АГ составляет 66 % [26]. 
По  нашим данным, при  использовании аналогичного 
критерия частота АГ составила 73,5 %.

Распространенность ложной неконтролируемой АГ 
(АГ «белого халата») в популяции пациентов с ТПН и ГД, 
по данным разных исследований, варьирует от 7 до 30 % 
[26, 28]. В нашем исследовании она была выявлена у 14 % 
больных для  периферического АД и у  10,5 %  – для  цен-
трального. По данным различных исследований, «маски-
рованная» АГ в общей популяции пациентов составляет 
от  8 до  20 % и  является предиктором сердечно-сосуди-
стых рисков [19], у пациентов на ГД ее частота варьирует 
от 3,8 до 70 % [19, 26, 28–32]. В нашем исследовании она 
диагностирована у 9 % по периферическому АД и у 1,8 % 
по центральному. В мета-анализе с участием 980 пациен-
тов с хроническими заболеваниями почек (ХБП) частота 

АГ «белого халата» составила 18,3 %, «маскированной» 
АГ – 8,3 % [33], что в целом согласуется с нашими данны-
ми.

Благодаря СМАД появилось больше данных о  взаи-
мосвязи между циркадными изменениями АД и повреж-
дением органов-мишеней. Установлено, что у пациентов 
с ТПН, находящихся на терапии ГД, отсутствие суточных 
колебаний и  снижения АД в  ночное время отмечается 
в 74–82 % случаев [20, 26]. Наши результаты согласуются 
с литературными данными: частота нарушений суточно-
го профиля у  обследованных пациентов составила 77 %. 
Столь высокая встречаемость нарушений циркадного 
ритма объясняется нарушением автономной регуляции, 
перегрузкой объемом, ночной гипоксемией и  повыше-
нием артериальной ригидности [34]. Кроме того, само 
исследование в  ряде случаев может служить фактором 
повышения АД [35].

Установлено, что  пациенты с  ТПН и  недостаточным 
ночным снижением АД имеют высокий риск сердечно-
сосудистых осложнений. Covic  A. выявил, что у  таких 
пациентов наблюдается прогрессирование дилатации ЛЖ 
в  течение 12-месячного наблюдения [36]. Verdecchia  P. 
c соавт. продемонстрировали, что индекс массы миокар-
да ЛЖ был достоверно выше у нон-дипперов по сравне-
нию с  дипперами [37]. В  проспективном исследовании 
с участием 80 пациентов, получающих терапию ГД, было 
показано, что  70 % из  них были нон-дипперами и  име-
ли более высокую частоту гипертрофии и  асинергии 
ЛЖ, ИБС и  атеросклероза сонных артерий, чем  диппе-

Таблица 8. Взаимосвязи перидиализного  
клинического АД с периферическим и центральным 
АД при 44-часовом мониторировании

Показатель Клиническое 
периферическое САД

Клиническое 
периферическое ДАД

До ГД После ГД До ГД После ГД

пСАД 44 часа r=0,81 r=0,74

пСАДд r=0,82 r=0,77

пСАДн r=0,75 r=0,68

пДАД 44 часа r=0,74 r=0,82

пДАДд r=0,76 r=0,83

пДАДн r=0,66 r=0,73

цСАД 44 часа r=0,81 r=0,73

цСАДд r=0,82 r=0,77

цСАДн r=0,74 r=0,73

p<0,001 для корреляций САД, р<0,05 для корреляций ДАД. 
 
пСАД – периферическое САД; пСАДд – периферическое  
САД дневное; пСАДн – периферическое САД ночное;  
пДАД – периферическое ДАД; пДАДд – периферическое  
ДАД дневное; пДАДн – периферическое ДАД ночное;  
цСАД – центральное САД; цСАДд – центральное САД дневное; 
цСАДн – центральное САД ночное.
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ры  [37]. Наше исследование продемонстрировало высо-
кую частоту нон-диппинга с  достоверным повышением 
во  2-й междиализный день (с  44 до  53 %). Результаты 
соотносятся с данными литературы. Так, в исследовании 
с участием 10 271 пациента с АГ, 3 227 из которых имели 
ХБП, частота нон-диппинга составляла 61 % [38]. В дру-
гом ретроспективном исследовании нарушения циркад-
ного ритма встречались у  82 % пациентов, получающих 
терапию ГД [39]. По данным исследования AASK, часто-
та нон-диппинга составила 80 % [40]. В работе, проведен-
ной Santos  S. с  соавт., частота нон-диппинга составила 
77 % у пациентов с ХБП и 83 % у пациентов, получающих 
терапию программным ГД [41].

В нашей работе показана высокая частота повышения 
ночного САД (79 %) и  повышения ПАД >53 мм рт. ст. 
(65 %). В работе Amar J. продемонстрировано, что ПАД 
и повышенное ночное САД являлись независимыми пре-
дикторами сердечно-сосудистой смертности у 57 пациен-
тов, получающих терапию ГД [42]. В ряде исследований 
показано, что  ПАД >53 мм рт. ст. является ФР развития 
сердечно-сосудистых событий [23]. Klassen  P. отметил, 
что  повышение ПАД на  10 мм  рт. ст. ассоциировано 
с увеличением риска смерти на 12 % [43].

Важным результатом нашей работы стала демонстра-
ция отсутствия согласованности между измерениями 
пред- и постдиализного клинического АД и 44-часового 
мониторирования перидиализного САД, что  согласу-
ется с результатами работ Agarwal R. [44] и Liu W. [13]. 
Данный результат подчеркивает недостаточность зна-
чений перидиализного АД для  оценки колебаний АД 
в  междиализный период. Еще  одной важной находкой 
стало выявление достоверного увеличения значений 
параметров суточного профиля во 2-е сутки междиализ-
ного интервала. С  учетом высокой информативности 

СМАД в данной группе пациентов, установленных несо-
ответствий с  результатами клинического измерения АД, 
а также трудностей при проведении 44-часового монито-
рирования, вероятно, в  качестве альтернативы при  диа-
гностике АГ можно рассматривать суточное монитори-
рование во 2-е сутки междиализного интервала. В ранее 
опубликованных нами работах показано, что  наиболее 
неблагоприятными суточными профилями характеризу-
ются мужчины, пациенты с  длительностью ГД более 84 
месяцев и пациенты с ТПН вследствие АГ и / или СД [45, 
46]. В связи со сложностями проведения СМАД в общей 
когорте пациентов на  ЗПТ, вероятно, при  отборе паци-
ентов для  мониторирования можно руководствоваться 
этими данными.

Заключение
Пациенты, получающие терапию программным ГД, 

характеризуются низкой частотой контроля АД и преоб-
ладанием неблагоприятных фенотипов суточного про-
филя периферического и центрального АД. Однократное 
измерение клинического периферического и  централь-
ного АД в перидиализный период не является достаточ-
ным для  оценки контроля АГ. При  проведении 44-часо-
вого СМАД средние значения АД и  характеристики 
циркадного ритма в первые и вторые сутки значимо раз-
личаются. С учетом ранее опубликованных нами данных 
и результатов настоящего исследования можно обсуждать 
проведение СМАД во 2-е сутки междиализного периода, 
в первую очередь у мужчин, пациентов с ТПН вследствие 
АГ и / или СД, а также с длительностью терапии гемодиа-
лизом более 84 месяцев.
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