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Интрадиализная гипотония (ИДГ) является наиболее частым осложнением у па-
циентов, получающих терапию программным гемодиализом. По данным различных 
авторов ИДГ выявляется у 25–55% больных (в частности у 20–30% пожилых) [1, 2]. До-
стоверно известно, что пониженное артериальное давление (АД) значительно снижа-
ет качество жизни, уменьшает продолжительность жизни и является фактором риска 
летальных исходов [3].

До сих пор не существует единого определения ИДГ. В соответствии с Европейски-
ми практическими рекомендациями по гемодиализу (EBPG guideline on hemodynamic 
instability, 2007) ИДГ — это снижение АД, сопровождающееся клиническими симпто-
мами и требующее немедленного медицинского вмешательства [4]. Согласно Клиниче-
ским практическим рекомендациям по хронической болезни почек (K/DOQI, 2005 г.), 
ИДГ — это снижение систолического АД (САД) более чем на 20 мм рт. ст. или сниже-
ние среднего АД более чем на 10 мм рт. ст., сопровождающееся клиническими симпто-
мами (чувство дискомфорта в животе, зевота, тошнота, рвота, судороги, беспокойство, 
головокружение, обморок, чувство страха) и требующее немедленного медицинского 
вмешательства [5]. 

D. Teta [6] полагает, что ИДГ — это снижение САД ниже 100 мм рт. ст. или сни-
жение АД более чем на 20 мм рт. ст., сопровождающееся клиническими симптомами 
(головокружение, нечеткое зрение, судороги, усталость). Также, по мнению D. Teta, 
ИДГ — это быстрое изменение АД — падение САД более чем на 40 мм рт. ст. или диа-
столического АД более чем на 20  мм рт. ст., требующее немедленного медицинского 
вмешательства вне зависимости от наличия или отсутствия клинических симптомов. 
Л. Ю. Милованова рассматривает ИДГ (синдиализную гипотонию) как снижение САД 
ниже 90 мм рт. ст. [7].

Выделяют самые разные факторы риска развития ИДГ: возраст старше 55  лет, 
женский пол, сахарный диабет, заболевания сердца, терапия нитратами, гиперфосфа-
темия, низкое преддиализное АД (< 100 мм рт. ст.) [4, 8, 9]. Проведенный анализ ли-
тературы [4, 7, 9–15] позволяет объединить причины, вызывающие ИДГ, в несколько 
основных групп. 

Причинами, ассоциированными с  пациентом, могут быть: гипертрофия левого 
желудочка, диастолическая и систолическая дисфункции левого желудочка, аритмии 
(фибрилляция предсердий, желудочковые и  наджелудочковые аритмии), ИБС, каль-
цификация миокарда и  клапанов, кардиомиопатия (уремическая, дилатационная), 
чрезмерная антигипертензивная терапия; автономная нейропатия (диабетическая, 
уремическая), анемия, синдром белково-энергетической недостаточности, декомпен-
сированный метаболический ацидоз; гипонатриемия, гипоальбуминемия, изменение 
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концентрации вазоконстрикторов в крови (высокий уровень оксида азота, низкий — 
эндотелина-1 и ангиотензина-2); употребление пищи во время процедуры гемодиали-
за, большая междиализная прибавка веса, низкий уровень предположительного сухого 
веса, повышенная температура тела.

Причины, ассоциированные с  самой процедурой гемодиализа: чрезмерная ско-
рость ультрафильтрации (УФ) (скорость УФ >  0,35  мл/мин/кг), большой объем УФ 
(уменьшение объема плазмы >20%), избыточная УФ (ниже сухого веса), значительные 
колебания уровня УФ на протяжении сеанса гемодиализа, занижение величины сухо-
го веса; низкий уровень натрия, кальция в диализирующем растворе, ацетатный диа-
лизирующий раствор, высокая температура диализирующего раствора, а также био-
несовместимость диализной мембраны, активация системы комплемента, изменения 
концентрации электролитов плазмы во время гемодиализа (гипокалиемия, гипокаль-
циемия). 

К редким причинам развития гипотонии на диализе относят: амилоидоз сердца, 
тампонада перикарда, инфаркт миокарда, расслоение аорты, внутреннее или наружное 
кровотечение (желудочно-кишечное кровотечение, кровоизлияние в надпочечники), 
сепсис, гемолиз, воздушная эмболия, тромбоэмболия легочной артерии, реакция на 
диализирующий раствор, пневмоторакс, компрессия нижней полой вены (полики-
стоз почек), экссудативный или констриктивный перикардит, клапанная дисфункция 
(острая митральная регургитация), кардиогенный шок. Некоторые из этих причин яв-
ляются потенциально модифицируемыми, что еще больше повышает значимость про-
гнозирования риска ИДГ и ее предупреждения. 

Патогенез ИДГ  — сложный и  недостаточно изученный процесс, в  котором под 
влиянием причин, ассоциированных с пациентом или с процедурой гемодиализа, про-
исходит уменьшение объема плазмы и нарушение сердечно-сосудистых регуляторных 
механизмов. ИДГ возникает в результате изменения факторов, отвечающих за поддер-
жание гемодинамической стабильности: медленного перемещения жидкости из внесо-
судистого пространства в сосуды (refi lling), снижения системного сосудистого сопро-
тивления и сердечного выброса [16, 17].

Основной механизм ИДГ  — это быстрое уменьшение объема крови вследствие 
УФ и снижение внеклеточной осмолярности во время процедуры диализа [18]. Пред-
расположенность больного к ИДГ во многом определяется темпом перемещения жид-
кости из  интерстициального пространства в  сосуды и  наличием капиллярной про-
ницаемости. Суть закона транскапиллярного обмена Старлинга в том, что движение 
жидкости и накопление ее в межсосудистом пространстве происходит в силу разности 
абсолютного градиента гидростатического и онкотического давлений, при повышен-
ном гидростатическом давлении внутри капилляров [19]. Скорость восполнения со-
судистого пространства уменьшается под воздействием старлинговых сил — гипоаль-
буминемии, сердечной недостаточности по правожелудочковому типу, повышенной 
проницаемости капиллярной мембраны, повышенного гидростатического давления 
в капиллярах. Широкое использование антагонистов кальция из группы дигидропи-
ридинов (нифедипин, амлодипин) ведет к дилатации прекапиллярного сфинктера, та-
ким образом увеличивая внутрикапиллярное давление и уменьшая скорость переме-
щения жидкости между внутри- и внесосудистым пространствами. Осмолярные фак-
торы  — другая причина медленного перемещения жидкости. Во время гемодиализа 
осмолярность плазмы и внеклеточной избыточной жидкости уменьшаются в резуль-
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тате диффузии осмотически активных веществ в  диализирующий раствор. Быстрое 
снижение осмолярности плазмы приводит к снижению скорости внутрисосудистого 
восполнения и развитию гипотонии. Такое явление наблюдается, когда концентрация 
натрия в диализате меньше, чем в плазме на 4 Ммоль/л и более. Это вызывает падение 
осмолярности плазмы, и вода может двигаться во внесосудистое (интерстициальное 
и внутриклеточное) пространство до тех пор, пока не установится новое равновесие. 
В это время у пациента происходит быстрое уменьшение объема плазмы и развивается 
гипотония. Вероятность гипотонии в данной ситуации может быть уменьшена при не 
проведении УФ в первый час гемодиализа [20].

Одним из  главных факторов в  поддержании гемодинамической стабильности 
во время процедуры гемодиализа является регуляция сердечного выброса (СВ). Во 
время гемодиализа для поддержания гемодинамической стабильности происходит 
уменьшение объема крови. На снижение объема крови реагируют сердечно-легочные 
рецепторы, находящиеся в  предсердиях и  главных легочных венах, и  артериальные 
барорецепторы в дуге аорты и каротидном синусе. Это приводит к подавлению актив-
ности симпатической нервной системы, последующему увеличению периферическо-
го сосудистого сопротивления и СВ, что препятствует снижению АД. Следовательно, 
в патогенезе ИДГ может быть задействован любой компонент из этих компенсаторных 
механизмов — ослабление способности сердца увеличивать СВ, сосудистая патология 
в результате снижения эластичности венозной стенки или пониженной реактивности 
на вазоконстрикторную стимуляцию или автономная нейропатия в результате патоло-
гии кардиолегочных рецепторов [21]. 

Структура венозной стенки определяет величину венозного возврата. При сни-
женной эластичности венозных стенок, незначительное уменьшение объема крови 
приводит к выраженному понижению венозного давления и артериальной гипотонии 
[21]. У пациентов со сниженной эластичностью венозных сосудов восполнение жид-
кости из интерстициального пространства затруднено из-за нарушения капиллярного 
старлингового равновесия. Эластичность венозных сосудов особенно снижена у диа-
лизных пациентов с  артериальной гипертонией, которая способствует структурной 
патологии венозной стенки [22]. 

Еще одной причиной может быть гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ). Рас-
пространенность ГЛЖ у пациентов, получающих заместительную почечную терапию, 
очень высока и  составляет 60–80% на первых процедурах гемодиализа. Основными 
причинами ГЛЖ могут быть увеличенная преднагрузка вследствие гиперволемии 
и  увеличенная постнагрузка вследствие повышенного периферического сосудистого 
сопротивления. Результатом может явиться формирование комбинированной ГЛЖ 
(концентрической и эксцентрической). Увеличенный СВ, вследствие анемии и нали-
чия артерио-венозной фистулы, изменение упруго-эластичных свойств артериальной 
стенки, активация ренин-ангиотензин-альдостероновой и эндотелиновой систем так-
же оказывают влияние на развитие ГЛЖ [23]. ГЛЖ при ХПН сопровождается разви-
тием миокардиального фиброза, что снижает податливость левого желудочка и пред-
располагает к  ИДГ [10]. ГЛЖ приводит к  понижению давления наполнения левого 
желудочка, что, в свою очередь, вызывает ослабление СВ и артериальную гипотонию 
[24]. Во время УФ уменьшение эластичности стенки левого желудочка может приве-
сти к  пониженному наполнению левого желудочка («недозаполнению» левого желу-
дочка), с последующим уменьшением ударного объема, СВ и развитием артериальной 
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гипотонии [23]. У пациентов с ИДГ значительно снижено отношение скоростей ран-
него и позднего диастолического наполнения левого желудочка (Е/А), что указывает 
на важную роль сокращения левого предсердия в диастолическом наполнении левого 
желудочка и поддержании СВ у пациентов с ГЛЖ [10].

Одной из  причин ИДГ является диастолическая дисфункция левого желудочка. 
В условиях задержки жидкости (тяжелая сердечная недостаточность) при увеличен-
ном внутрисосудистом объеме УФ не ведет к ИДГ. В то же время при диастолической 
дисфункции без выраженной задержки жидкости уменьшение внутрисосудистого 
объема приводит к значительному нарушению диастолического наполнения, резкому 
снижению СВ и ИДГ. Усугубляет ситуацию возникающая при этом тахикардия, кото-
рая приводит к укорочению диастолы, что еще больше ухудшает диастолическое на-
полнение левого желудочка [10].

Систолическая дисфункция левого желудочка у  больных, получающих лечение 
программным гемодиализом, также может увеличивать вероятность развития ИДГ. По 
данным эхокардиографии, систолическая дисфункция левого желудочка присутствует 
у  15% больных на момент начала диализа [25]. Причинами развития систолической 
дисфункции у этих больных могут быть повреждение, уменьшение количества и пол-
ноценности функционирующих кардиомиоцитов (ИБС); недостаток факторов, необ-
ходимых для сокращения миокарда. У пациентов, находящихся на гемодиализе, был 
выявлен дефицит карнитина. Карнитин необходим для транспорта свободных жирных 
кислот через внутреннюю мембрану митохондрий и  является основным веществом 
в выработке энергии миокардом. При недостаточном количестве карнитина уменьша-
ется обеспечение сердца энергией, что способствует формированию систолической 
дисфункции. Еще одной причиной систолической дисфункции является дилатация 
левого желудочка. Вследствие хронической перегрузки объемом и анемии у пациентов 
развивается гиперциркуляция крови, которая приводит к гипертрофии и последую-
щей дилатации левого желудочка. Как результат структурного изменения желудочков, 
в первую очередь дилатации, формируется систолическая дисфункция [26]. Систоли-
ческая дисфункция левого желудочка приводит к  нарушению способности миофи-
брилл сокращаться в систолу, что вызывает существенное снижение фракции выброса 
и повышение левожелудочкового конечного диастолического объема. Во время проце-
дуры гемодиализа нельзя исключить гиповолемию, которая приводит к еще большему 
снижению фракции выброса у больных с систолической дисфункцией левого желудоч-
ка, снижению ударного объема и давления наполнения левого желудочка, что прово-
цирует развитие ИДГ. То есть при уменьшении объема крови физиологический ответ, 
заключающийся в повышении контрактильности миокарда, нарушен [27].

Во время гемодиализа развивается центральная гиповолемия. Недостаток крове-
наполнения сердца и  ослабление сердечно-сосудистых компенсаторных механизмов 
могут вызвать симпатико-ингибиторный кардиопрессорный рефлекс Бецольда—Яри-
ша [18, 28]. Уменьшается давление наполнения левого желудочка, возникает состоя-
ние «пустого» левого желудочка, увеличиваются частота и  сила сокращений сердца. 
Избыточный поток афферентных нервных импульсов от механорецепторов левого 
желудочка направляется в продолговатый мозг, активируется дорсальное ядро блуж-
дающего нерва, что приводит к  опосредованной блуждающим нервом брадикардии. 
Одновременно происходит торможение сосудосуживающего центра, что приводит 
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к резкому падению тонуса сосудов, наблюдается их дилатация и артериальная гипо-
тония. Все перечисленное ведет к церебральной гипоперфузии и потере сознания [29]. 

Автономная дисфункция присутствует более чем у 50% пациентов, получающих 
заместительную почечную терапию, что объясняется наличием уремии, сахарного 
диабета, амилоидоза и некоторых неврологических заболеваний (например, паркин-
сонизм). Пациенты с автономной дисфункцией имеют ослабленную способность к ва-
зоконстрикции артериального русла в ответ на снижение объема крови во время ге-
модиализа, что связано с нарушением регуляции активности симпатической нервной 
системы и симпато-вагальным дисбалансом. Таким образом, автономная дисфункция 
играет важную роль в патогенезе ИДГ [30–34].

Уровень альбумина в плазме также является одним из факторов риска развития 
ИДГ: по сравнению с гемодинамически стабильными пациентами у пациентов с ИДГ 
наблюдается выраженная гипоальбуминемия. Выявлена корреляция между диастоли-
ческим АД и концентрацией альбумина в плазме: гипоальбуминемия сопровождается 
сниженным диастолическим давлением [35]. Патогенез артериальной гипотонии объ-
ясняется тем, что при гиноальбуминемии снижается онкотическое давление плазмы, 
что приводит к выходу воды из сосудов в интерстиций и последующему уменьшению 
объема циркулирующей крови [36]. 

Белково-энергетическая недостаточность является распространенной пробле-
мой у  пациентов, получающих терапию программным гемодиализом, и  встречается 
в  18–56% случаях. Низкокалорийная пища, недостаточное потребление белка, сама 
процедура гемодиализа приводят к развитию белково-энергетической недостаточно-
сти, которая увеличивает риск летального исхода [37]. Белково-энергетическая недо-
статочность способствует развитию гипотрофии сердечной мышцы и скелетной му-
скулатуры, что приводит к уменьшению метаболических потребностей (брадикардия, 
гипотония) и увеличению вероятности развития ИДГ [38].

Большие междиализные прибавки сухого веса ведут к развитию ИДГ из-за высо-
кой скорости УФ. Ограничение соли в диете ведет к уменьшению междиализных на-
боров веса и улучшению контроля АД на диализе, так как сухость во рту и осмотиче-
ская жажда возникают вследствие злоупотребления солью. Количество случаев ИДГ 
снижается с 22% до 7% при диетическом ограничении соли до 6 г/сут. У диабетических 
пациентов гипергликемия может приводить к жажде и повышенным междиализным 
прибавкам в весе, таким пациентам рекомендуется выполнять более жесткий контроль 
гликемии. Прием пищи во время процедуры гемодиализа индуцирует развитие ИДГ, 
вследствие дилатации сосудов внутренних органов, ведущей к снижению системного 
сосудистого сопротивления [39].

Во время процедуры гемодиализа происходит взаимодействие между кровью 
и биомембраной, что приводит к активации иммунной системы, острофазовому от-
вету и к повышению белков острой фазы — С-реактивного белка (СРБ), сывороточ-
ного амилоида-А, фибриногена, фактора Виллебранда. СРБ синтезируется в  печени 
под влиянием провоспалительного цитокина — интерлейкина-6 (IL-6). Так как период 
полураспада СРБ составляет 18 ч, можно предположить, что гемодиализ ведет к по-
вторяющейся, циклической продукции провоспалительных цитокинов, поддержива-
ющих высокий уровень СРБ в плазме. По данным M. Tomita и D. Malhotra, у пациентов 
с ИДГ, в отсутствии признаков воспалительного процесса, наблюдается повышенная 
концентрация СРБ и IL-6 [40]. Учитывая выявленную корреляцию, нельзя исключить, 
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что у некоторых пациентов ИДГ является иммунологически опосредованной [40]. Вза-
имодействие между кровью и  диализной мембраной стимулирует активацию моно-
нуклеарных клеток периферической крови, ведущую к  высвобождению из  них про-
воспалительных цитокинов — IL-6, интерлейкина-1 (IL-1) и фактора некроза опухо-
ли (TNFα). Продукция цитокинов во время гемодиализа индуцируется как прямым 
контактом мононуклеарных клеток с диализной мембраной, так и активацией систе-
мы комплемента (С3a, C5a, C5b-9), вызванной процедурой гемодиализа, транспортом 
бактериальных компонентов (например, липополисахаридов) из диализатора в кровь 
[41]. Основные функции некоторых цитокинов следующие: IL-1 опосредованно вызы-
вает развитие системного острофазового ответа [42]. IL-6 стимулирует секрецию ге-
патоцитами белков острой фазы, в  частности СРБ, при этом наблюдается снижение 
продукции альбумина; при острой фазе воспаления уровень IL-6 в сыворотке крови 
коррелирует с  уровнем СРБ. TNFα повышает проницаемость капилляров, активиру-
ет эндотелий сосудов, индуцирует продукцию других провоспалительных цитокинов 
[43, 44]. Концентрация TNFα значительно увеличивается во время эпизода ИДГ; вне 
гемодиализа уровень TNFα у этих пациентов ниже, чем у гемодинамически стабиль-
ных [45]. Таким образом, провоспалительные цитокины опосредованно оказывают 
влияние на патогенез ИДГ. 

По данным различных авторов [46, 47], у пациентов с ИДГ отмечается повышен-
ный уровень оксида азота (особенно выраженный при использовании ацетатного диа-
лизирующего раствора) [41]. Молекула оксида азота (NO) является одним из биоре-
гуляторов тонуса кровеносных сосудов. Синтез оксида азота осуществляется в эндо-
телии, нервных клетках, макрофагах и других из L-аргинина при участии ферментов 
нитроксидсинтаз (NOS). Во время гемодиализа, вследствие взаимодействия кровь—
мембрана, образование оксида азота также стимулируется бактериальными липопо-
лисахаридами, вирусами и  провоспалительными цитокинами: гамма-интерфероном 
(IFN-γ), TNFα, IL-1 и особенно их комбинацией. Время существования молекулы ок-
сида азота не превышает 6–10  с, после чего она расщепляется. В  клетках эндотелия 
кровеносных сосудов оксид азота опосредованно вызывает релаксацию гладкомышеч-
ных клеток сосудов, в результате чего увеличивается сосудистая проницаемость. Эн-
дотелиальные клетки становятся «протекающими» (leakage), что способствует экссу-
дации жидкости, белков плазмы, лейкоцитов, вызывая вазодилатацию и артериальную 
гипотонию [48]. В группу нитроксидсинтаз (NOS), осуществляющих биосинтез азота, 
входят: эндотелиальная (eNOS), нейрональная или мозговая (nNOS), индуцибельная 
или макрофагальная (iNOS) нитроксидсинтазы. iNOS появляется в клетках только по-
сле индукции их бактериальными эндотоксинами и некоторыми медиаторами воспа-
ления, что происходит в результате взаимодействия диализной мембраны c кровью. 
В частности, появление iNOS может провоцироваться бактериальными липополиса-
харидами, IL-1, IFN-γ, TNFα и др. В клетках, находящихся в покое, iNOS обычно не 
определяется, но после индукции появляется в макрофагах, нейтрофилах, мышечных 
клетках сосудистой стенки и др. [49]. eNOS локализуется в больших количествах в эн-
дотелии и, в  частности, в  тромбоцитах. Под влиянием eNOS постоянно образуются 
малые количества оксида азота, которые преимущественно осуществляют местную ре-
гуляцию. В эритроцитах активация eNOS индуцируется экстракорпоральной циркуля-
цией крови во время гемодиализа, что приводит к повышенному синтезу оксида азота, 
вазодилатации и артериальной гипотонии [50]. Изменение объема крови во время ге-
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модиализа усиливает экспрессию гена, кодирующего eNOS, что вызывает артериаль-
ную гипотонию посредством увеличения продукции оксида азота эндотелиальными 
клетками [40, 51]. 

Различают следующие эндогенные регуляторы биодоступности оксида азота  — 
ассиметричный (АДМА) и  симметричный диметиларгинины (СДМА). АДМА явля-
ется конкурентным ингибитором NOS, которому приписывается значительная доля 
ответственности за возникновение эндотелиальной дисфункции. АДМА играет важ-
ную роль в развитии ГЛЖ, являющейся независимым фактором риска ИДГ. Пациенты 
с  ИДГ имеют повышенную концентрацию АДМА в  додиализном периоде, во время 
гипотензивного эпизода отмечается выраженное снижение уровня АДМА с  после-
дующим быстрым увеличением АДМА в  конце процедуры гемодиализа. Чрезмерно 
быстрое удаление АДМА во время гемодиализа приводит к  увеличению концентра-
ции оксида азота в крови и артериальной гипотонии. Таким образом, ИДГ может быть 
связана с нарушением процессов элиминации и катаболизма АДМА [45, 52]. СДМА 
представляет собой структурный изомер АДМА, опосредованно угнетающий актив-
ность NOS. Выведение СДМА из организма осуществляется исключительно почками 
[53]. У пациентов, имеющих ИДГ, наблюдается повышенная додиализная концентра-
ция СДМА и большая степень снижения СДМА во время процедуры гемодиализа по 
сравнению с нормотензивными пациентами. Таким образом, уровень СДМА в плазме 
является независимым прогностическим фактором риска развития ИДГ [54]. 

В патогенезе ИДГ нельзя исключить роль вазопрессина. Вазопрессин, или анти-
диуретический гормон, вырабатывается нейросекреторными клетками гипоталамуса. 
Это основной гормон, регулирующий осмолярность внутренней среды: обеспечивает 
постоянство объема крови, регулирует объем клеток за счет поддержания постоян-
ства осмотического давления околоклеточной среды [55]. Вазопрессин стимулирует 
реабсорбцию воды дистальными отделами почечных канальцев; увеличивая прони-
цаемость канальцев, он способствует реабсорбции воды и уменьшению диуреза. Вазо-
прессин — это вазоконстриктор, который участвует в регуляции АД посредством ба-
рорецепторов и прямого миотропного действия на артериолы и капилляры, вызывая 
повышение АД [56]. Роль вазопрессина в патогенезе ИДГ подтверждается следующи-
ми фактами. Первый: вследствие уменьшения объема жидкости во время гемодиализа 
ожидается повышение концентрации вазопрессина; однако концентрация вазопрес-
сина снижается. Второй: терапия, направленная на предотвращение падения осмоляр-
ности (уровня вазопрессина) во время гемодиализа, включающая высокую концентра-
цию натрия в диализирующем растворе, улучшает гемодинамическую стабильность. 
Третий: назначение вазопрессина в  низкой дозировке во время гемодиализа стаби-
лизирует АД. Таким образом, сниженный синтез вазопрессина во время гемодиализа 
способствует развитию ИДГ [57].

ИДГ развивается при изменении скорости и объема УФ: интенсивная УФ (скорость 
УФ > 0,35 мл/мин/кг), избыточная УФ (ниже сухого веса), низкая толерантность к УФ 
(дегидратация, гиповолемия; автономная нейропатия, атеросклероз, дилатационная 
кардиомиопатия) [14]. Питьевой режим и употребление соли приводят к накоплению 
жидкости в междиализный период [20], избыток жидкости удаляется посредством УФ, 
которая осуществляется за счет разницы гидростатического давления крови и диали-
зирующего раствора. При уменьшении объема плазмы и концентрации плазменного 
натрия происходит перемещение жидкости из внесосудистого пространства в сосуды. 
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Удаление жидкости во время УФ ведет к повышению онкотического давления и сни-
жению гидростатического давления в венозных сосудах, что усиливает перемещение 
жидкости. Понижение АД происходит, когда скорость удаления жидкости выше, чем 
скорость восполнения объема крови за счет перемещения жидкости из интерстиция 
во внутрисосудистое пространство. В  норме скорость восстановления равновесия 
в плазме — 0,25–0,4 мл/мин/кг; таким образом, скорость УФ, более высокая, чем ско-
рость восстановления равновесия, индуцирует развитие гипотонии [22].

Жидкостный статус пациента играет важную роль в  сохранении объема крови, 
благодаря его влиянию на степень гидратации интерстициального пространства. Па-
циент, имеющий гиперволемию до гемодиализа, имеет повышенную степень гидра-
тации интерстициальных компонентов и  повышенное интерстициальное давление. 
У  таких пациентов, за счет увеличенного объема интерстициального пространства, 
большее количество жидкости будет перемещаться из интерстициального во внутри-
сосудистое пространство при удалении жидкости во время гемодиализа. Таким обра-
зом, гипергидратированные больные имеют увеличенный объем интерстициального 
пространства и  меньше подвержены ИДГ, чем больные в  состоянии дегидратации. 
В  клинической практике оптимальный жидкостный статус пациента обозначается 
как «сухой вес», однако единого понятия «сухого веса» не существует. W. Levin рас-
сматривает «сухой вес» как вес, ниже которого во время гемодиализа появляются не-
благоприятные симптомы дегидратации (судороги) или развивается гипотония [58]; 
по мнению J. Raimann, «сухой вес» — это вес пациента в конце процедуры гемодиализа, 
освобожденного от всех отеков, периферических и внутренних, при котором больной 
остается нормотензивным [59]. Заниженные величины «сухого веса» приводят к раз-
витию ИДГ [15].

Низкая концентрация натрия в диализирующем растворе способствует развитию 
гипотонии [60, 61]. Так, при высоком уровне мочевины происходит относительно бы-
страя ее диффузия в  диализат; уровень мочевины быстро уравновешивается между 
внутрисосудистым и  интерстициальным компонентами, в  то время как транспорт 
через диализную мембрану может отставать. В результате, при низкой концентрации 
натрия в диализирующем растворе, внеклеточные компоненты становятся гипотони-
ческими к внутриклеточному пространству, что приводит к передвижению жидкости 
в клетки, вызывая синдром неравновесия между внутри- и внеклеточными секторами, 
и что приводит к ИДГ [22, 62].

Другие компоненты диализирующего раствора тоже могут влиять на уровень 
АД во время диализа. У  пациентов, склонных к  ИДГ, низкое содержание магния 
(0,25 ммоль/л) в диализирующем растворе, особенно в сочетании с низким кальцием, 
провоцирует эпизоды гипотензии [62].

Применение ацетатного буфера приводит к накоплению ацетата и продуктов его 
метаболизма, что вызывает вазодилатацию и, таким образом, значительно увеличива-
ет риск ИДГ [22, 62]. 

Изменение температуры диализата, даже на 1°С, оказывает влияние на интрадиа-
лизное АД. Использование слишком теплого диализирующего раствора (> 36,5°С) при-
водит к дилатации периферических сосудов для нормализации температуры тела; свя-
занное с этим уменьшение сосудистой резистентности вызывает развитие ИДГ [30]. 
Оптимальная температура диализирующего раствора — 35–36,5°С. 
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Таким образом, накопленные к настоящему времени факты свидетельствуют об 
этиологической мультифакториальности ИДГ, в развитии которой важную роль игра-
ют факторы, ассоциированные как с гемодиализом, так и с пациентом. Знания этио-
логии и патогенеза ИДГ помогут практикующему врачу предотвратить развитие это-
го осложнения и позволят значительно увеличить число положительных результатов 
в процессе процедуры гемодиализа.
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