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Резюме: В мире отмечается рост числа больных хронической болезнью почек. В Украине в 2013 году её 

распространённость составила 1026,3 на 100000 населения. Почечную заместительную терапию получали 7214 

пациентов; из них методом гемодиализа – 74%, причем почти 90% пациентов трудоспособного возраста. Не-

смотря на постоянное совершенствование диализных технологий смертность среди пациентов диализной попу-

ляции существенно превышают эти показатели в общей популяции. В Украине смертность пациентов на гемо-

диализе за 2013 составила 8,2%, причиной смерти в 60,5% стали сердечно-сосудистые осложнения. В развитии 

этих осложнений важную роль играют возникающие в ходе сеансов гемодиализа эпизоды интрадиализной арте-

риальной гипотензии, которая приводит к ишемии миокарда, увеличивает риск тромбоза сосудистого доступа, 

значительно снижает качество жизни больных, уменьшает продолжительность жизни и является фактором 

риска летального исхода. В работе приведены наиболее распространённые причины, методы профилактики и 

способы коррекции этого осложнения процедуры гемодиализа.

Summary: There is a marked increase in the number of patients with chronic kidney disease worldwide. In Ukraine 

in 2013 its prevalence was 1026,3 per 100000 population. 7214 patients in total have received a renal replacement therapy; 

74% of them had hemodialysis. Statistically, almost 90% of patients on hemodialysis were of a working age. Despite the 

continuous improvement of the dialysis technologies, mortality among patients remains significantly higher than in general 

population. In Ukraine, the mortality rate for patients on hemodialysis in 2013 was 8,2%, where cardiovascular complica-

tions were the cause of death in 60,5%. Intradialysis episodes of hypotension can lead to myocardial ischemia and vascular 

thrombosis, which, in turn, are reducing the quality of life and life expectancy, and are significant risk factors for the death. 

The article describes most common causes, methods of prevention and ways of correction of the most known complications 

of hemodialysis.
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У світі відмічається постійне зростання числа 

хворих на хронічну хворобу нирок (ХХН). В Укра-

їні, за даними 2013 року, поширеність ХХН ста-

новила 1026,3, а захворюваність – 62,2 на 100000 

населення. Ниркову замісну терапію (НЗТ) у 2013 

році отримували 7214 пацієнтів; з них методом 
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гемодіалізу (ГД) – 74 %, при чому майже 90 % 

пацієнтів працездатного віку. Кількість хворих 

на ХХН V стадії, що отримують НЗТ методом ГД 

в Україні тільки за 2013 рік збільшилась на 21,9 

%, і склала 5335 пацієнтів, включно з пацієнтами, 

які лікувались методом гемодіафільтрації (ГДФ) 

[36].

Незважаючи на постійне вдосконалення 

діалізних технологій і суттєві успіхи в лікуванні 

ускладнень, захворюваність і смертність серед па-

цієнтів діалізної популяції, істотно перевищують 

ці показники в загальній популяції. Довготривала 

виживаність діалізних пацієнтів значно поступа-

ється такій у пацієнтів з нирковим транспланта-

том [36]. 

Достовірно показано, що діалізні пацієнти від-

різняються надзвичайно високим рівнем смерт-

ності від серцево-судинних захворювань [15]. При 

цьому серцево-судинні ускладнення у пацієнтів 

з ХХН мають фактори ризику пов’язані з іншими 

патофізіологічними механізмами, ніж у загальній 

популяції. Характерне для загальної популяції ате-

росклеротичне враження артерій не настільки час-

то зустрічається у пацієнтів на гемодіалізі, високі 

показники смертності у них визначаються в осно-

вному комбінацією серцевої недостатності та рап-

тової зупинки серця [27]. 

В Україні смертність пацієнтів, що отримують 

НЗТ методом ГД за 2013 рік склала 8,2 %, причи-

ною смерті у 60,5 % стали серцево-судинні усклад-

нення [36]. 

У розвитку серцевої недостатності пацієнтів на 

ГД, важливу роль слід відвести, виникаючим в ході 

сеансів гемодіалізу, епізодам інтрадіалізної артері-

альної гіпотензії (ІДАГ), яка призводять до ішемії 

міокарда [23]. 

Під ІДАГ, відповідно рекомендаціям Націо-

нального ниркового фонду США (K/DOQI, 2005), 

розуміють зниження систолічного артеріального 

тиску (АТ) більше ніж на 20 мм. рт. ст. або знижен-

ня середнього АТ більш ніж на 10 мм. рт. ст., що су-

проводжується клінічними симптомами і потребує 

негайного медичного втручання [4].

За частотою виділяють наступні ускладнення 

гемодіалізу: гіпотензія (20-30%), судоми (5-20%), 

нудота і блювота (5-15%), головний біль (5%), біль 

у грудях (2-5%), біль у спині (2-5%), свербіж (5%), 

лихоманка і озноб (менше 1%) [8].

Щоб усвідомити крайню небезпеку та шкоду 

ІДАГ, необхідно акцентувати увагу на патофізіоло-

гії цього стану і його наслідки для серцево-судин-

ної системи. 

Відомо, що при атеросклеротичному враженні 

коронарних артерій, повторювані епізоди ішемії, 

призводять до розвитку дисфункції міокарда ліво-

го шлуночка, навіть після відновлення нормальної 

коронарної перфузії. У загальній популяції, поді-

бна патологія описана, як одна з причин розвитку 

недостатності кровообігу при ішемічній хворобі 

серця [13]. У діалізних пацієнтів, враховуючи ви-

соку поширеність таких патологічних факторів, як 

гіпертрофія міокарда зі зменшенням коронарного 

резерву, зниження еластичності великих судин і 

самого міокарда, кальцифікація судин, ішемія мі-

окарда в результаті ІДАГ може бути більш вираже-

ною, а її вплив на функції міокарда більш критич-

ним, ніж у загальній популяції. 

На тлі характерного для діалізної популяції ре-

моделювання серцево-судинної системи, тканинна 

перфузія залежить в першу чергу від перфузійного 

тиску, тому епізоди ІДАГ неминуче викликають 

ішемію міокарда і в результаті поглиблення його 

дисфункції. Наявність ішемічного пошкодження 

міокарда, в ході сеансів гемодіалізу, було показа-

но в різних дослідженнях за даними електрокарді-

ографії, ультразвукового дослідження серця і при 

вивченні концентрацій маркерів пошкодження мі-

окарда [29]. 

При радіоізотопній вентрикулографії і ехокар-

діографії у пацієнтів з ІДАГ відзначалося порушен-

ня скоротливості міокарда. Кількісне зниження ве-

личини коронарного кровоточу, було підтвердже-

но і даними позитронно-емісійної томографії. При 

цьому, було показано, що зниження кровопоста-

чання міокарда і порушення його контрактильнос-

ті, чітко пов’язані з двома факторами – об’ємом 

ультрафільтрації (УФ) і глибиною ІДАГ, оскільки 

зменшення внутрішньо-судинного об’єму крові 

(ВСОК) на тлі швидкої УФ в ході гемодіалізу і є 

основним механізмом розвитку ІДАГ [16]. 

ІДАГ залишається найбільш частим усклад-

ненням гемодіалізу, супроводжуючим, за даними 

різних авторів, до 15-40% сеансів діалізу [35]. Роз-

виток ІДАГ не тільки створює дискомфорт для па-

цієнта і знижує ефективність процедури ГД, але 

робить істотний вплив на результати ЗНТ у цілому 

[3]. 

ІДАГ збільшує ризик тромбозу судинного до-

ступу, значно знижує якість життя хворих, змен-

шує тривалість життя і є чинником ризику леталь-

ного результату [21]. 

На тлі епізодів ІДАГ розвивається серйозне 

ішемічне ушкодження міокарда, головного моз-

ку, кишківника. ІДАГ впливає на прогресування 

атрофії лобних долей головного мозку, що веде до 

функціональних неврологічних порушень і погір-

шення якості життя [10]. Повторні епізоди ІДАГ, 

як уже зазначалося, сприяють розвитку недостат-

ності кровообігу, наявність якої істотно знижує 

показник виживаності пацієнтів в діалізній попу-

ляції [34]. За результатами багатоцентрового про-

спективного довгострокового дослідження, яке 

включало 1244 хворих, було виявлено, що ІДАГ є 

незалежним чинником ризику дворічної леталь-

ності [17]. Крім того, розвиток ІДАГ ускладнює 

досягнення пацієнтом «сухої» ваги, а персистую-

ча гіпергідратація є незалежним фактором ризику 

смертності пацієнтів діалізної популяції [33].

Механізм розвитку ІДАГ складний і різнома-

нітний. Наступні причини є найчастішими.
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1. Пов’язані з надмірним зменшенням ВСОК:

 – надмірна швидкість УФ; 

 – коливання швидкості УФ;

 – дегідратація нижче рівня «сухої ваги»;

 – занадто низький рівень натрію діалізуючого 

розчину.

2. Пов’язані з недостатністю компенсаторної ва-

зоконстрикції:

 – вплив ацетатного діалізуючого розчину;

 – підвищена температура діалізуючого роз-

чину;

 – прийом їжі під час процедури або безпосе-

редньо перед нею;

 – ішемія тканин;

 – порушення автономної регуляції кровообігу 

(наприклад, при цукровому діабеті);

 – антигіпертензивна терапія.

3. Пов’язані з кардіальними факторами:

 – зменшення серцевого викиду;

 – діастолічна дисфункція лівого шлуночка;

 – ішемічна хвороба серця;

 – фонова терапія -блокаторами;

 – неможливість збільшення серцевого вики-

ду, пов’язана з іншими причинами.

Незважаючи на таку поліетіологічність, осно-

вним пусковим механізмом ІДАГ є зменшення 

ВСОК на тлі масивної УФ. При стандартній три-

разовій програмі гемодіалізу у пацієнта з анурією 

в междіалізні проміжки навіть при дотриманні ді-

єтичних обмежень, накопичується надмірна рі-

дина, при цьому, допустимим вважається рівень 

гіпергідратації до 4,5% маси тіла [12]. Відповідно, 

швидкість ультрафільтрації при 4-годинному сеан-

сі ГД може перевищувати 1% маси тіла на годину. 

На тлі гемоконцентрації, зростає онкотичний тиск 

альбумінів, що призводить до залучення рідини з 

інтерстиційного простору. Проте даний механізм 

не дозволяє компенсувати об’єм рідини, що вида-

ляється УФ, оскільки в цій ситуації швидкість за-

повнення внутрішньо-судинного сектору істотно 

поступається швидкості УФ [28]. 

Швидке зниження ВСОК компенсується ве-

ноконстрикцією, насамперед об’ємних венозних 

судин легенів і черевної порожнини, що збільшує 

повернення крові до серця і діастолічне наповне-

ння його камер; підвищенням загального перифе-

ричного судинного опору (ЗПСО), що підвищує 

АТ, а відповідно і перфузію тканин; а також під-

вищенням частоти серцевих скорочень і ударного 

об’єму серця. Однак описане вище патологічне ре-

моделювання серцево-судинної системи обмежує 

ці компенсаторні механізми. Поєднання суттєвого 

зниження ВСОК і неадекватності компенсаторних 

механізмів призводить до дефіциту венозного по-

вернення крові до серця, зниження серцевого ви-

киду, відповідно хвилинного об’єму кровообігу  і, 

як результат, розвитку ІДАГ [20]. 

Коливання швидкості УФ. 

З метою попередження ІДАГ, рівень УФ по-

винен бути постійним протягом  усього сеансу ГД 

і не перевищувати 15-20 мл/кг/год [35]. Для цього 

необхідно виключити накопичення рідини більше 

1 кг на добу в міждіалізний проміжок або скоро-

чення часу процедури. Навіть якщо застосовується 

апарат без контролю УФ, рівень видалення рідини 

може коливатися довільно, залежно від трансмемб-

ранного тиску. У цій ситуації бажано застосовува-

ти діалізатори з невеликою проникністю для води, 

щоб неминучі коливання трансмембранного тиску 

під час діалізу трансформувалися лише в незначні 

зміни УФ, оскільки навіть короткочасне збільшен-

ня рівня УФ на фоні ремоделювання серцево-су-

динної системи може викликати різке зменшення 

ВСОК та ІДАГ [7].

Надлишкова УФ. 

У клінічній практиці, оптимальний рідинний 

статус пацієнта позначається як «суха вага», однак 

єдиного поняття «сухої ваги» не існує. Одні роз-

глядають «суху вагу», як вагу, нижче якої під час 

сеансу ГД з’являються ознаки дегідратації (судо-

ми, осиплість голосу) або розвивається гіпотонія 

[19]; на думку інших – це вага пацієнта, без ознак 

гіпергідратації в кінці нормотензивної процедури 

ГД [1]. Після досягнення пацієнтом «сухої ваги», 

швидкість, з якою поповнюється кров яне русло з 

інтерстицію зменшується. Іноді збільшення ваги в 

міждіалізний період невелике або зовсім відсутнє, 

і спроби проведення УФ у пацієнта за відсутності 

надлишку рідини ведуть як до ІДАГ, так і гіпотензії 

в післядіалізний період, що поєднується з судома-

ми, запамороченням і загальним нездужанням. За-

стосування монітора для визначення гематокриту 

під час діалізу, може допомогти в цій ситуації [32].

Застосування невідповідного рівня натрію в діа-

лізуючому розчині. 

В організмі людини натрій є основним іоном 

позаклітинного сектору, який, утримуючи мо-

лекули води, визначає об’єм і осмолярність вну-

трішньосудинного та інтерстиційного простору 

[37]. Рекомендований вміст натрію в діалізуючому 

розчині для пацієнтів з частими епізодами ІДАГ, 

згідно Європейським рекомендаціям з гемодіалізу 

(EBPG guideline on hаemodynamic instability, 2007), 

складає 138–144 ммоль/л [12]. Коли рівень натрію 

в діалізуючому розчині нижче, ніж у плазмі більш 

ніж на 4 ммоль/л, кров, що залишає діалізатор, 

буде гіпотонічною порівняно з міжклітинної ріди-

ною. Щоб підтримати осмотичну рівновагу, вода 

шляхом осмосу переходть до інтерстицію, що веде 

до швидкого зменшення ВСОК. Сталість ВСОК 

можна забезпечити в процесі діалізу профілюван-

ням рівня натрію в діалізуючому розчині: викорис-

тання високої концентрації натрію на початку діа-

лізу з поступовим зниженням до кінця процедури. 

При застосуванні діалізуючого розчину з кон-

центрацією натрію вище, ніж у плазмі, спостеріга-

ються такі ефекти: мобілізація рідини з інтерсти-
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ційного простору у внутрішньосудинний із збере-

женням об’єму плазми і, відповідно, зниження ри-

зику розвитку ІДАГ [23]. Негативними наслідками 

підвищеного вмісту натрію в діалізуючому розчині 

(> 144 ммоль/л), можуть бути спрага в післядіаліз-

ному періоді і артеріальна гіпертензія [26]. 

ІДАГ, пов’язана з недостатністю компенсатор-

ної вазоконстрикції. 

Зменшення ВСОК призводить до зменшення 

серцевого викиду через обмеження діастолічно-

го наповнення серця. Навіть незначне зниження 

ЗПСО або погіршення діастолічного наповнення 

серця, може вести до ІДАГ, оскільки в цій ситуації 

неможливе компенсаторне збільшення серцевого 

викиду. 

Приблизно 75% ВСОК знаходиться у веноз-

ному руслі. Саме тому, мінімальна дилятація вен 

викликає відносну гіповолемію із зменшенням ве-

нозного повернення, дефіцитом діастолічного на-

повнення серця, зниженням серцевого викиду і, як 

результат, ІДАГ [35]. 

На стабільність гемодинаміки, під час про-

цедури, значний вплив робить вибір діалізуючого 

розчину. Так, під впливом ацетатного буфера від-

буваються зменшення периферичного судинного 

опору, вазодилатація і зниження серцевого викиду, 

що призводить до ІДАГ. Заміна ацетатного буфера 

на бікарбонатний, сприяє стабілізації артеріально-

го тиску [8].

Неадекватність вибору температурого режиму 

процедури.

Рівень інтрадіалізного артеріального тиску, 

зазвичай залежить від температури діалізуючого 

розчину. Під час УФ та зменшення ВСОК, на фоні 

використання діалізуючого розчину, стандартної 

температури (37° C), збільшується активність сим-

патичної нервової системи, що призводить до ком-

пенсаторної вазоконстрикції судин шкіри, але це 

зменшує тепловіддачу і призводить до підвищення 

температури тіла [25]. У подальшому під дією цен-

тра терморегуляції, відбувається периферична ва-

зодилатація з метою збільшення тепловіддачі, що 

збільшує ризик розвитку ІДАГ [5]. 

Використання діалізуючого розчину з темпе-

ратурою нижче стандартної, призводить до збіль-

шення скоротливості міокарда, зростанню перифе-

ричного судинного опору, підвищенню тонусу вен 

[6], зниженню числа епізодів ІДАГ [30]. Зниження 

температури діалізуючого розчину нижче 35° C, до-

сить часто, ускладнюється дискомфортом та озно-

бом [5]. Відповідно до Європейських рекомендацій 

(EBPG, 2007) при гемодинамічній нестабільності 

у пацієнтів, які отримують лікування програмним 

гемодіалізом, зниження температури діалізуючого 

розчину повинно здійснюватися  покроково на 0,5° 

C, і в результаті становити 35-36 ° C [12].

Прийом їжі під час процедури ГД або безпосеред-

ньо перед нею.

Прийом пацієнтами, схильних до ІДАГ, їжі на 

діалізі, може викликати раптове зниження тиску. У 

виникненні та розвитку цього ускладнення беруть 

участь нервово-гуморальні механізми, що супро-

воджуються активацією парасимпатичної нервової 

системи та пригнічення симпатичної її частини з 

перерозподілом крові із збільшенням її притоку до 

органів травного каналу і порушенням центральної 

гемодинаміки. Крім того, для нормалізації проце-

сів всмоктування та створення ізотонічного серед-

овища, в кишківник надходить суттєва кількість 

рідини з внутрішньосудинного сектору, що веде 

до зменшення ВСОК. Крім того, відбувається ви-

кид серотоніну та гістаміну з слизової оболонки 

кишки, що викликає зменшення ЗПСО  та збіль-

шує глибину ІДАГ (фізіологія). Ці ефекти тривають 

близько 1,5 - 2 годин, тому хворим, схильним до 

ІДАГ, необхідно рекомендувати не їсти перед або 

під час діалізу [18].

Епізоди ішемії тканин під час процедури.

Під час, навіть мінімальної, гіпотензії розви-

вається стресова ішемія тканин, що веде до вивіль-

нення аденозину. Аденозин є сильним вазодилята-

тором, і крім того блокує секрецію норепінефрину 

з симпатичних нервових закінчень, що пригнічує 

симпатичну частину вегетативної нервової систе-

ми і викликає зменшення ЗПСО та венодилятацію, 

і як результат, замикає «порочне коло» та викли-

кає критичне поглиблення ІДАГ. Це одна з при-

чин того, що хворі з низьким гематокритом (нижче 

20-25%) надзвичайно чутливі до гіпотонії на діалізі 

[31]. З появою еритропоетину, стали рідкістю хво-

рі з настільки низьким рівнем гематокриту, однак 

у гострих випадках з тяжкою анемією рефрактерна 

ІДАГ іноді вимагає гемотрансфузій, щоб підняти 

переддіалізнии рівень гематокриту.

Порушення вегетативної регуляції кровообігу.

У пацієнтів з цукровим діабетом особливо 

часто зустрічається вегетативна нейропатія. У 

таких пацієнтів компенсаторна вазоконстрик-

ція у відповідь на зменшення ВСОК знижена. В 

результаті, ці пацієнти мають меншу можливість 

підтримувати тиск крові для забезпечення адек-

ватної перфузії тканин при зниженні серцевого 

викиду. У хворих, схильних до ІДАГ, що навіть 

не мають вегетативної нейропатії, часто знижена 

норадреналінова відповідь на гіпотензію. За да-

ними деяких досліджень, мідодрін, пероральний 

-адреноміметик застосований у дозі 10 мг за пів-

години до початку.

Вміст кальцію та магнію в діалізуючому розчині. 

Підвищена концентрація кальцію, сприяє по-

силенню скоротливості міокарда, збільшенню сер-

цевого викиду і, таким чином, збереженню гемоди-

намічної стабільності, особливо у пацієнтів із захво-

рюваннями серцево-судинної системи [9]. Згідно 

Європейським рекомендаціям (EBPG, 2007) для 

діалізних пацієнтів, що мають часті випадки ІДАГ, 

оптимальним рівнем кальцію в діалізуючому роз-

чині є 1,50 ммоль/л [12]. У пацієнтів, що мають ви-

сокий ризик розвитку гіперкальціемії і часті епізоди 

ІДАГ, показано профілювання концентрації каль-
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цію в діалізаті: в перші дві години процедури ГД, 

рекомендована концентрація кальцію становить 

1,25 ммоль/л, а в наступні дві години – 1,75 ммоль/л 

[9]. Незважаючи на позитивний ефект у стабілізації 

інтрадіалізного артеріального тиску, підвищений 

вміст кальцію в діалізаті, може сприяти розвитку гі-

перкальціемії і кальцифікації судин [2].

Магній є важливим мікроелементом, який бере 

участь у регуляції судинного тонусу, серцевого рит-

му та електричної стабільності міокарда [14]. Ризик 

ІДАГ збільшується при низькій концентрації сиро-

ваткового магнію [22]. Показано, що за умови ста-

більної концентрації  кальцію 1,25 ммоль/л в діалі-

зуючому розчині, зменшення вмісту магнію до 0,25 

ммоль/л призводить до зменшення скоротливої 

функції міокарда і розвитку ІДАГ, тоді як концен-

трація магнію 0,75 ммоль/л зменшують кількість 

епізодів ІДАГ [11]. З метою попередження розви-

тку гіпермагніемії у пацієнтів, в стандартному діа-

лізуючому розчині, вміст магнію не повинен пере-

вищувати 0,75 ммоль/л [11]. Згідно Європейським 

рекомендаціям (EBPG, 2007), у пацієнтів з частими 

епізодами ІДАГ, низької концентрації магнію (0,25 

ммоль/л) в діалізуючій рідині, слід уникати, осо-

бливо в поєднанні з низьким рівнем кальцію [12].

Безпосередня корекція ІДАГ повинна бути не-

гайною:

 зменшити УФ до мінімуму;

 надати пацієнту положення Trendelenburg 

для збільшення венозного повернення;

 болюсно ввести у венозну магістраль 100-

200 мл 0,9 % розчину хлориду натрію;

 за відсутності ефекту, або в якості альтерна-

тиви, можливе застосування 20-40 мл 40% 

розчину глюкози, 50-100 мл  15 % манітолу, 

20% сорбітолу або 20 % розчину альбуміну;

 знизити температуру діалізату на 0,5 – 

1,5° C (мінімальна 35° C);

 збільшити концентрацію натрію в діалізую-

чій рідині (але не більше 145 ммоль/л);

 в тяжких випаках парентеральне застосу-

вання - та/чи -адреноміметиків;

 якщо ІДАГ не піддається лікуванню – при-

пинення процедури, оскільки продовжен-

ня може викликати критичні розлади ві-

тальних функцій (судоми, критична ішемія 

мозку та міокарду, гостра серцева недостат-

ність, тяжкі аритмії, смерть).

Профілактика ІДАГ:

 застосування бікарбонатних діалізуючих 

розчинів;

 сумлінний контроль та вчасна корекція «су-

хої ваги» пацієнта;

 обмеження споживання пацієнтами солі до 

2-3 г/добу, що дозволить мінімізувати між-

діалізне накопичення рідини;

 дотримання пацієнтом дієти з обмеженим 

вмістом рідини, задля оптимізації міждіа-

лізного збільшення ваги до менш ніж 1 кг/

добу;

 контроль за гематокритом (не допускати 

його зниження менше 0,33);

 виключення прийому їжі під час процедури 

ГД або безпосередньо перед нею;

 моніторування АТ під час процедури з ме-

тою вчасної корекції ІДАГ для попереджен-

ня «аденозинового порочного кола»;

 з цією ж метою доцільне використання ін-

галяції зволоженого кисню;

 не допускати зниження натрію в діалізую-

чому розчині менше 142 ммоль/л;

 корекція схеми гіпотензивної терапії для 

виключення переддіалізного прийому ліків;

 не допускати перегрівання діалізуючого 

розчину;

 не використовувати діалізуючий розчин з 

низькими концентраціями кальцію < 1,50 

ммоль/л та магнію < 0,5 ммоль/л;

 застосування профілювання натрію та УФ 

під час сеансу ГД (не використовуючи пуль-

сові профілі);

 можливе використання таблетованих -адре-

но міметиків перед діалізом (мідадрин);

 застосувати інші види НЗТ: гемодіафільтра-

цію чи перитонеальний діаліз.
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