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Прогнозирование и разработка программы превенции интрадиализной 

гипотензии/ Юлдашова Ю.Х.. – Ташкент 2025. 96 с. 

 

Монография состоит из введения, 5 глав основной части и заключения. 

Интрадиализная гипотензия у пациентов, получающих заместительную 

почечную терапию, является одним из наиболее частых и серьезных 

осложнений гемодиализа, которое существенно снижает качество жизни 

больных и может приводить к развитию тяжелых сердечно-сосудистых 

событий. Патогенетические механизмы интрадиализной гипотензии включают 

нарушения волемического статуса, дисфункцию вегетативной нервной 

системы, снижение сосудистого тонуса и изменения сердечной сократимости. 

Учитывая высокую распространенность данного осложнения среди диализных 

пациентов, необходима разработка эффективных методов прогнозирования и 

превентивных стратегий, что делает данную монографию актуальной и 

востребованной. Монография представляет собой всесторонний анализ 

современных подходов к прогнозированию интрадиализной гипотензии и 

разработке программы её превенции. В ней рассматриваются как традиционные 

клинические предикторы, так и инновационные методы мониторинга и 

профилактики данного осложнения. Таким образом, данная работа 

представляет собой значимый вклад в изучение патогенетических механизмов и 

разработку превентивных мер интрадиализной гипотензии и может быть 

полезна как для практикующих нефрологов и врачей отделений гемодиализа, 

так и для исследователей в области заместительной почечной терапии. 
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СПИСОК УСЛОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

PASP – систолическое давление в легочной артерии 

АВ фистула – артериовенозная фистула 

АД – артериальное давление 

АК – аортальный клапан 

АР – абсолютный риск 

ГД – гемодиализ 

ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка 

ДАД – диастолическое артериальное давление 

Е/А – отношение скоростей раннего и предсердного наполнения 

иКДО – конечный диастолический объем, индексированный к площади 

поверхности тела 

ИЛ – интерлейкин 

иЛП – объем левого предсердия, индексированный к площади поверхности 

тела 

иММЛЖ – масса миокарда левого желудочка, индексированная к площади 

поверхности тела 

ИНРС – индекс нарушения регионарной сократимости 

КГ – контрольная группа 

ЛЖ – левый желудочек 

МК – митральный клапан 

НПВ – нижняя полая вена 

ОР – относительный риск  

ОТС – относительная толщина стенок 

ОЦК – объем циркулирующей крови 

ПЖ – правый желудочек 

САД – систолической артериальное давление 

СИГ – симптомная интрадиализная гипотензия 

СРБ – С-реактивный белок 

ССС – сердечно-сосудистая система 

ТК – трикуспидальный клапан 

ФВ  - фракция выброса 

ХБП – хроническая болезнь почек 

ХБП5д – хроническая болезнь почек стадии 5, лечение программным 

гемодиализом 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность 

ЭКГ – электрокардиография 

ЭхоКГ – Эхокардиография 
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Введение 

 

Во всем мире драматически нарастает количество больных, нуждающихся 

в почечно-заместительной терапии. Аппаратный гемодиализ (ГД) как вариант 

почечно-заместительной терапии корректирует задержку жидкости и 

накопление мелких молекул и является наиболее эффективным, предсказуемым 

и управляемым методом диализа. В то же время проведение гемодиализа 

сопряжено с развитием гемодинамических нарушений, которые являются 

предикторами неблагоприятного прогноза.1 Интрадиализная гипотензия 

является наиболее распространенным нежелательным явлением, которое 

происходит во время процедуры гемодиализа. Несмотря на достижения в 

области медицинской техники и технологий, она остается сложной проблемой 

лечения. Во многих исследованиях исследуются и обсуждаются 

патофизиология интрадиализной гипотензии и меры по снижению ее частоты. 

Гипотония во время гемодиализа может снизить эффективность процедуры 

диализа, а также способствовать увеличению заболеваемости и смертности, 

связанной с гемодиализом. ИДГ считается актуальной клинической проблемой 

не только потому, что сопровождает до 20–30% (по другим данным до 55%) от 

всех процедур ГД, но еще и потому, что примерно 17,8% симптоматических 

ИДГ требуют медицинского вмешательства В мире ведутся научно-

исследовательские работы, посвященные патогенезу интрадиализных 

сосудистых нарушений и разработке методов коррекции.  

В исследованиях последних лет показано, что хроническая болезнь почек 

(ХБП) в терминальной стадии сопровождается активацией системного 

воспаления и липопероксидации, а также нарушением эндотелиальной функции 

и ремоделированием сосудистой стенки. Одним из вариантом воздействия на 

гемодинамику у данной категории больных является динамическая физическая 

нагрузка, способствующая нормализации функционального состояния 

эндотелия. Динамическая физическая нагрузка способствует эффективному 

переходу экспрацеллюлярной жидкости в просвет сосудов и минимизации 

интрадиализной гипотензии. Влияние физической нагрузки на 

функционального состояния сосудистой стенки у больных ХБП требует 

подробного исследования, включающего оценку различных механизмов. 

Следовательно, изучение функционального состояния сосудистой стенки у 

больных с хронической болезнью почек в терминальной стадии, получающих 

гемодиализ (ХБП5д), выделение критериев патологических сдвигов и 

разработка корректирующих мероприятий является актуальной проблемой 

современной медицины.  

В нашей стране в настоящее время проводится широкомасштабная работа 

по совершенствованию системы здравоохранения, совершенствованию методов 

диагностики, лечения и профилактики осложнения болезней. Для перехода 
                                                           
1 Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2024 clinical practice guideline 

for the evaluation and management of chronic kidney disease. Kidney Int. 2024;105(4S):S117—S314. 
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медицинского обслуживания населения на новый уровень обозначены важные 

задачи, «…направленные на повышение эффективности, качества и 

доступности медицинской помощи, поддержку здорового образа жизни и 

профилактику заболеваний, в том числе путем формирования системы 

медицинской стандартизации, внедрения высокотехнологичных методов 

диагностики и лечения, эффективных моделей патронажа и диспансеризации».2 

В связи с этим за последние годы при переходе здравоохранения на новый 

уровень особое значение приобретают внедрения в нефрологии современных 

методов диагностики, лечения и разработки принципов профилактики 

осложнений, улучшение качества жизни, уменьшение инвалидности и 

смертности. 

                                                           
2 Указ Президента Республики Узбекистан № УП-5590 «О комплексных мерах по коренному 

совершенствованию системы здравоохранения Республики Узбекистан» от 7 декабря 2018 года. 
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ГЛАВА – 1 Этиология и патогенез интрадиализной гипотензии 

§1.1 Патогенез интрадиализной гипотензии 

Патогенез гипотензии во время диализа представляет собой сложный и 

недостаточно изученный процесс, в котором под влиянием причин, 

ассоциированных как с пациентом (например, ГЛЖ, диастолическая 

дисфункция ДЖ, аритмии, ИБС, патология клапанов сердца и миокарда, 

анемия, нарушения белкового и метаболического обмена, воспалительные 

маркеры и др.), так и с процедурой гемодиализа (изменения скорости и объема 

ультрафильтрации,  занижение величины сухого веса; низкий уровни натрия, 

кальция в диализирующем растворе, высокая температура диализирующего 

раствора, а также бионесовместимость диализной мембраны, активация 

системы комплемента и др), происходит уменьшение объема плазмы и 

нарушение сердечно-сосудистых регуляторных механизмов [31, 33, 40, 140, 

189, 213, 228]. ИДГ возникает в результате изменения факторов, отвечающих 

за поддержание гемодинамической стабильности: медленного перемещения 

жидкости из внесосудистого пространства в сосуды (refilling), снижения 

системного сосудистого сопротивления и сердечного выброса [243, 244]. 

Во время процедуры гемодиализа происходит взаимодействие между 

кровью и биомембраной, что приводит к активации иммунной системы, 

острофазовому ответу и к повышению таких маркеров, как С-реактивный 

белок (СРБ), сывороточный амилоид А, фибриноген, фактор Виллебранда. 

Гемодиализ ведет к повторяющейся, циклической продукции 

провоспалительных цитокинов, поддерживающих высокий уровень СРБ в 

плазме, то есть гипотензия при диализе может рассматриваться как 

иммунологически опосредованная [239].  

Продукция цитокинов (IL-6, IL-1) и фактора некроза опухоли (TNFa) во 

время гемодиализа индуцируется как прямым контактом мононуклеарных 

клеток с диализной мембраной, так и активацией системы комплемента (С3а, 

C5a, C5b-9), вызванной процедурой гемодиализа, транспортом бактериальных 
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компонентов (например, липополисахаридов) из диализатора в кровь [182, 14]. 

IL-6 стимулирует секрецию гепатоцитами белков острой фазы, в частности 

СРБ, при этом наблюдается снижение продукции альбумина. TNFa повышает 

проницаемость капилляров, активирует эндотелий сосудов, индуцирует 

продукцию других провоспалительных цитокинов [27, 25]. Концентрация 

TNFa значительно увеличивается во время эпизода ИДГ; вне гемодиализа 

уровень TNFa у этих пациентов ниже, чем у гемодинамически стабильных 

[55].  

По данным ряда исследований [175, 257], у пациентов с ИДГ отмечается 

повышенный уровень оксида азота (особенно при использовании ацетатного 

диализирующего раствора) [182]. Во время гемодиализа, вследствие 

взаимодействия “кровь-мембрана”, образование оксида азота стимулируется 

провоспалительными цитокинами (гамма-интерфероном, TNFa, IL-1). Оксид 

азота опосредованно вызывает релаксацию гладкомышечных клеток сосудов, 

в результате чего увеличивается сосудистая проницаемость, что способствует 

экссудации жидкости, белков плазмы, лейкоцитов, вызывая/усиливая 

вазодилатацию и артериальную гипотонию [11, 17, 87].  

Таким образом, накопленные к настоящему времени факты 

свидетельствуют об этиологической мультифакториальности ИДГ, в развитии 

которой важную роль играют факторы, ассоциированные как с гемодиализом, 

так и с пациентом. Знания этиологии и патогенеза ИДГ помогут 

практикующему врачу предотвратить развитие этого осложнения и позволят 

значительно увеличить число положительных результатов в процессе 

процедуры гемодиализа. 

Согласно современным исследованиям значимую роль в патогенезе 

хронической почечной недостаточности играет системная воспалительная 

реакция. Ее основными проявлениями следует считать острофазный ответ, 

увеличение уровня цитокинов в крови, появление в системном кровотоке 
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продуктов активации лейкоцитов и системы комплемента, а также 

микротромбообразование [2]. 

Выявляемые при терминальной стадии почечной недостаточности 

изменения гомеостаза в виде гиперцитокинемии (увеличение 

провоспалительных цитокинов) и острофазного ответа (повышение уровня 

СРБ) нужно рассматривать как составляющие единого процесса – 

хронической системной воспалительной реакции [3]. По данным ряда 

исследований повышение уровней маркеров воспаления отмечается у более 

30% пациентов с терминальной стадией почечной недостаточности, 

проходящих лечение гемодиализом [51, 79, 256]. Так, средние показатели 

уровня большинства провоспалительных цитокинов у больных ХБП, 

находящихся на диализе, в 7 раз выше, чем у здоровых лиц в контрольных 

группах [51, 79, 256].  

Предрасполагающими факторами при этом следует считать следующие 

[72, 120, 256]:  

1) Факторы, не связанные с гемодиализом [37, 115, 151, 229, 231, 256]:  

 сниженный почечный клиренс цитокинов,  

 накопление конечных продуктов продвинутого гликолиза, 

стимулирующих синтез цитокинов,  

 сопутствующие хроническая сердечная недостаточность и 

атеросклеротические изменения,  

 персистирующие инфекции (в т.ч. хламидии, хеликобактер, гепатиты 

B, C, стоматологические инфекции и др.),  

 генетические факторы.  

2)  Факторы, связанные с гемодиализом [62, 206, 209, 256]:  

 инфекции катетера, трансплантата, фистулы,  

 биологическая несовместимость мембран диализа,  

 активация системы комплемента,  
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 воздействие эндотоксинов и других цитокин-индуцирующих 

субстанций из диализата,  

 обратная фильтрация.  

Снижение функции почек способствует уменьшению клиренса ряда 

провоспалительных цитокинов (интерлейкина - 1 (IL-1), фактора некроза 

опухоли - a (TNF-a)). Значимость почек в транспортировке цитокинов 

озвучивалась еще C.Hession и соавт. в 1987 году. Следует отметить роль 

генетических факторов, способных влиять на степень выраженности 

воспалительной реакции у гемодиализных больных различных рас [229]. 

A.J.Szalai и соавт. в 2002 году [231] сообщили о распространенности 

полиморфизма GT-repeat в интроне гена СРБ и вариации в базисном СРБ у 

лиц европеоидной расы по сравнению с афроамериканцами. В результате 

были высказаны предположения, что различные генотипы в разных 

популяциях или расах могут способствовать различиям в их воспалительном 

статусе.  

Ряд научных работ указывает, что сама по себе гемодиализная терапия 

может способствовать развитию воспалительной реакции [256]. Одной из 

главных причин хронического воспаления у больных на гемодиализе может 

быть микробная контаминация диализной жидкости. Хотя интактные 

мембраны непроницаемы для бактерий, растворимые пирогенные 

бактериальные продукты путем обратной фильтрации и диффузии через 

гемодиализные мембраны вызывают активацию моноцитов и индуцируют 

продукцию цитокинов [206]. Развитию и поддержанию хронического 

воспаления у гемодиализных больных может способствовать повторный 

контакт крови с искусственными материалами в экстракорпоральной цепи. 

Подобный стимул активирует иммунную систему и агрегацию тромбоцитов, 

способствуя поддержанию воспалительного процесса. Гемодиализная 

мембрана с ее обширной поверхностью играет ключевую роль в основе 

«контактного» воспаления. Применение синтетических мембран по сравнению 
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с гемодиализными мембранами на основе незамещенной и замещенной 

целлюлозы может снизить выраженность хронического воспаления [209].  

В исследовании K.Caglar и соавт. [62] были получены доказательства 

наличия диализ-индуцированной воспалительной реакции (интерлейкин - 6), 

которая обостряется в течение 2 часов после завершения сеанса. Сосудистый 

доступ, особенно сосудистые трансплантаты и катетеры, обеспечивают 

входные ворота для поступления инфекции, которая может быть еще одной 

причиной хронического воспаления у таких пациентов [39, 145]. 

§1.2 Клинические проявления и неотложные мероприятия 

Клиническими проявлениями, помимо бессимптомного течения, у 

пациентов с гипотонией обычно бывают головокружение, мышечные спазмы, 

тошнота, рвота и одышка. До того, как начнется падение артериального 

давления, могут появиться вагальные симптомы, включая зевоту, вздохи и 

осиплость голоса [190]. 

При развитии интрадиализной гипотензии в качестве неотложных 

мероприятий необходимо: 

 Уменьшить или прекратить скорость ультрафильтрации (в зависимости 

от выраженности гипотонии); 

 Пациента поместить в положение Тренделенбурга (положение лежа на 

спине, ноги находятся выше головы на 15–30о.  

 Если и гипотония, и боль в груди исчезают, диализ можно продолжить 

(сначала без ультрафильтрации), а затем следует провести последующую 

оценку боли в груди (например, направление к кардиологу, стресс-

тестирование, эхокардиографию), если она не проводилась ранее. Если у 

пациента сохраняется боль в груди и/или сохраняется гипотония, диализ 

следует прекратить, а если пациент находится в амбулаторных условиях, его 

следует перевести в стационар (например, в отделение неотложной помощи) 

для оценки боли в груди. 
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 Внутрисосудистый объем следует восполнять в случаях, когда 

артериальное давление не восстанавливается после остановки 

ультрафильтрации и изменения положения пациента. Для восстановления 

артериального давления эффективно внутривенное введение жидкости от 250 

до 500 мл [127, 173].  

 Оптимальный состав замещающей жидкость дискутируется. Обычно в 

замещение включают изотонический солевой раствор, гипертоническую 

глюкозу, 5% раствор декстрозы или альбумина. Большинство врачей 

используют изотонический солевой раствор в качестве терапии первой линии 

при гипотонии, поскольку он эффективен, экономически доступен [84, 127].  

Канадское рандомизированное двойное слепое перекрестное исследование 

среди 72 пациентов на хроническом гемодиализе, сравнивало эффективность 

5% раствора альбумина и физиологического раствора для лечения ИДГ.  

Первичным показателем результата был процент достигнутой целевой 

ультрафильтрации, вторичные показатели результата включали постдиализное 

АД, время восстановления АД, рецидивирующую гипотензию и неудачу 

лечения (невозможность восстановить АД с помощью 750 мл исследуемой 

жидкости). В результате был сделан вывод, что 5% альбумин не более 

эффективен, чем физиологический раствор для лечения ИДГ у пациентов на 

хроническом гемодиализе. В качестве начальной жидкости для лечения 

интрадиализной гипотензии рекомендовано использовать физиологический 

раствор [127]. В другом небольшом исследовании сравнивался эффект 

изоволюметрической инфузии изотонического раствора хлорида натрия 0,9%, 

физиологического раствора хлорида натрия 3%, изотонического раствора 

глюкозы 5%, глюкозы 20% и маннитола 20% у шести пациентов в течение 

первого часа шести стандартизированных сеансов гемодиализа с 

ультрафильтрацией. Инфузия гипертонической глюкозы во время диализа 

приводила к большему увеличению относительного объема крови, чем равные 
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объемы других растворов. Хотя остается неясным клиническое значение 

инфузий гипертонической глюкозы [173]. 

 Необходимо применение кислорода. В исследовании SOGLIA на 

данных 51 пациента, склонного к гипотензии, и 1290 сеансов гемодиализа 

было отмечено, что интрадиализное насыщение крови кислородом и его 

изменчивость связаны с интрадиализной гипотензией [152, 63]. Снижение 

центрального венозного насыщения кислородом, скорее всего, указывает на 

снижение сердечного выброса. 

Пациенты с сохраняющейся гипотензией должны быть обследованы на 

предмет наличия серьезной причины. Эта оценка в первую очередь включает 

физическое обследование (аускультация сердца и легких, пальпацию живота и 

обследование доступа для гемодиализа на предмет наличия инфекции) [138, 

190]. Следует провести электрокардиограмму. Особые опасения включают 

скрытый сепсис, ранее нераспознанное заболевание сердца и/или перикарда и 

желудочно-кишечное кровотечение [138]. Гипотония, которая не реагирует на 

болюсное введение солевого раствора, на проведение вышеперечисленных 

мероприятий или сопровождается такими симптомами, как лихорадка, озноб, 

боль в груди и/или животе или одышка, предполагает госпитализацию 

пациента для более обширного обследования. После исключения серьезных 

причин дальнейшая оценка направлена на предотвращение будущих эпизодов.  

 Редкие серьезные причины гипотонии на диализе включают гемолиз, 

реакцию на диализатор или воздушную эмболию. Гемолиз можно 

предположить по одновременному появлению симптомов у нескольких 

пациентов и иногда по появлению крови цвета портвейна в венозной линии. 

Воздушная эмболия может сопровождаться отличительными клиническими 

признаками. Реакции на диализатор или трубку аппарата могут проявляться 

болью в груди и спине, а также признаками аллергической реакции 

(крапивница, сыпь, гиперемия и “чувство жара”, кашель, чихание) в 

дополнение к гипотонии.  
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§1.3 Современные подходы к профилактике интрадиализной 

гипотензии 

Для профилактики повторяющихся эпизодов интрадиализной 

гипотензии помимо рекомендаций по обследованию пациентов разработаны 

профилактические стратегии (согласно рекомендациям европейского 

руководства, EBPG) [131]. 

Подход первой линии: Эти мероприятия включают переоценку целевого 

веса, отказ от приема пищи во время диализа, отказ от приема 

антигипертензивных препаратов перед диализом и ограничение потребления 

натрия между диализами для снижения потребности в ультрафильтрации. 

 Переоценить целевой вес. Оптимальный целевой вес часто 

определяется эмпирически методом проб и ошибок («зондирование»). 

Целевой вес устанавливается чуть выше веса, при котором возникают такие 

неблагоприятные симптомы, такие как спазмы, тошнота и рвота или 

гипотония. Повторные эпизоды интрадиализной гипотонии можно 

предотвратить у некоторых пациентов, увеличив целевой вес, который в свою 

очередь сильно варьирует у многих пациентов и может колебаться в 

зависимости от интеркуррентных заболеваний (таких как диарея или 

инфекция). 

 В попытке более объективно оценить целевой вес было опробовано 

большое количество методов, помимо клинического обследования [50, 77, 80, 

132, 177]. К ним относятся мониторинг объема крови, ультразвуковое 

исследование нижней полой вены или легких, измерения натрийуретических 

пептидов, показатели внесосудистой воды легких и методы биоимпеданса 

[177]. Поскольку клинические показатели состояния гидратации 

нечувствительны, оценка правильного постдиализного сухого веса по-

прежнему остается серьезной проблемой. Концентрации в плазме 

биохимических маркеров предсердного натрийуретического пептида (ANP) и 

цГМФ связаны с состоянием внутрисосудистой гидратации. Эхографически 
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измеренный диаметр нижней полой вены (VCD) связан с давлением в правом 

предсердии и объемом крови (BV). Регионарные неинвазивные измерения 

проводимости предоставляют информацию о региональном объеме 

внеклеточной жидкости (EFV). В одном исследовании [143] у 18 пациентов, 

находящихся на поддерживающем диализе, были изучены изменения 

гемодинамики во время диализа. У пациентов с гипогидратацией после 

диализа, дифференцированных по стандартам VCD и EFV, наблюдалось 

выраженное снижение BV, ударного объема и конечного диастолического 

диаметра левого желудочка по сравнению с пациентами с нормогидратацией 

после диализа. Была продемонстрирована только разница в снижении объема 

крови между группами, отобранными по уровню cGMP после диализа. VCD 

до диализа и после диализа хорошо коррелировали с соответствующим EFV (r 

= 0,7 и r = 0,8 соответственно) [143]. 

 В другом исследовании были отслежены 188 сеансов диализа у 53 

пациентов для снижения частоты побочных эффектов диализа [80]. Были 

рассмотрены шесть схем лечения: профиль УФ (ультрафильтрации) 0 с 

постоянной скоростью УФ; профиль 1 с линейно уменьшающейся скоростью 

УФ; профиль 2 с пошагово уменьшающейся скоростью УФ; и профили 3–5 с 

прерывистыми высокими скоростями УФ, прерываемыми паузами. Во время 

диализа с постоянной скоростью УФ (профиль УФ 0) 10,6% процедур были 

связаны с симптоматической гипотензией. Профили УФ 2–5, периодически 

использующие высокие скорости УФ, вызвали заметное увеличение эпизодов 

гипотензии (18,4%). В то же время, профиль УФ 1, обеспечивающий 

непрерывно снижающуюся скорость УФ, показал снижение частоты 

гипотензии всего на 5,7%. Симптоматическая гипотензия возникла у 13 из 53 

пациентов во время одного или нескольких сеансов диализа. С помощью 

измерений ударного объема удалось выделить подгруппу из 8 пациентов с 

гипотензией, вызванной гиповолемией. У этих пациентов можно было 

определить индивидуальный порог ударного объема, ниже которого 
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произошло 92,3% всех гипотензивных эпизодов. Профили УФ, периодически 

использующие высокие импульсы УФ, не могут быть рекомендованы [80, 77, 

50].  

 Недавно было показано, что большая точность определения сухого веса 

с использованием технологии биоимпеданса и систем биологической 

обратной связи, разработанных для предотвращения быстрых колебаний 

объема крови, снижает частоту этого осложнения [20,21,177]. Ведущие 

исследования отдают предпочтение методам, которые используют измерения 

биоимпеданса внеклеточной и общей воды организма [105, 133, 165, 242]. 

Рандомизированное контролируемое исследование, включающее 126 

пациентов, показало, что управление жидкостью с помощью биоимпедансной 

спектроскопии улучшило контроль артериального давления, массы левого 

желудочка и скорости пульсовой волны [105]. 

 Автоматическая регулировка скорости ультрафильтрации в сочетании с 

регулировкой натрия диализата на основе обнаруженных датчиком изменений 

относительного объема крови может снизить гипотензию [201]. В итальянском 

многоцентровом, проспективном, рандомизированном, перекрестном 

исследовании, включавшем 36 пациентов, склонных к гипотензии, 

находящихся на гемодиализе, использовался мониторинг объема крови для 

регулировки скорости ультрафильтрации и натрия диализата, что дало 30% 

снижение интрадиализной гипотензии [200]. Однако эта технология не 

является широко доступной. 

 Регулирование скорости ультрафильтрации с обратной связью без 

корректировки натрия диализата может быть не столь эффективным в 

снижении интрадиализной гипотензии. Это было показано в 

рандомизированном перекрестном исследовании, включающем 26 пациентов 

на гемодиализе с рецидивирующей интрадиализной гипотензией [139]. 

Целевой вес был установлен с помощью клинического обследования в течение 

4 недель вводного периода. Затем пациентов распределяли в группу 
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вмешательства (лучшая практика плюс ультрафильтрация, направляемая 

объемом крови) или контрольную (только лучшая практика). После 8 недель и 

двухнедельной фазы вымывания участники переходили на вторую восьми 

недельную фазу. Не было никакой разницы между группами по частоте 

симптоматической интрадиализной гипотензии (0,1/час в группе 

вмешательства против 0,07/час в контрольной группе) или по доле сеансов с 

эпизодами бессимптомной гипотензии или только с симптомами. 

 Избегать приема пищи. Гипотензивные эффекты приема пищи во время 

гемодиализа задокументированы, хотя гемодинамический механизм остается 

не до конца ясным. Это может быть снижение сердечного выброса из-за 

спланхнической секвестрации или снижение сосудистого сопротивления из-за 

спланхнической вазорелаксации. Наиболее вероятным гемодинамическим 

механизмом пищевой гипотензии является падение системного сосудистого 

сопротивления. При этом, эффекты кофеина, которые, например, блокируют 

постпрандиальную гипотензию у пожилых людей, не ослабляют влияние 

приема пищи на среднее артериальное давление и индекс АД. Рекомендуется 

контролировать/исключить прием пищи во время диализа пациентами, 

склонных к интрадиализной гипотензии. Периферическое сосудистое 

сопротивление обычно падает через 20–120 минут после приема пищи, что 

может привести к снижению артериального давления [4, 16, 45, 122, 215]. 

 В нерандомизированном экспериментальном исследовании Avci M, 

Arikan F (2023) была изучена связь между интрадиализной гипотензией и 

интрадиализным приемом пищи. Каждого пациента дважды оценивали с 

помощью амбулаторного мониторинга АД с интрадиализным приемом пищи и 

без него. Исследование было завершено с 54 пациентами. Интрадиализная 

гипотензия развилась у 40 пациентов (74,1%) во время сеанса приема пищи, 

тогда как интрадиализная гипотензия развилась у 22 участников (40%) во 

время сеанса без еды. Повторные измерения АД показали, что прием пищи 

через 2 часа или более после начала гемодиализа значительно снижал АД [45]. 
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Разрешение диализным пациентам принимать пищу во время лечения 

является спорным. Практика и политика в отношении потребления 

интрадиализного питания значительно разняться в специализированных 

центрах разных стран. 

Сторонники питания во время диализа, считают, что интрадиализное 

питание обеспечивает контролируемую и эффективную терапию белково-

энергетической недостаточности [61, 113, 136, 186, 210]. Их оппоненты 

объясняют свою позицию следующими причинами [170, 197]:   

- интервенционные исследования показывают, что прием пищи во время 

диализа вызывает клинически значимое снижение системного артериального 

давления в постпрандиальный период и повышает риск симптоматической 

интрадиализной гипотензии, что напрямую коррелирует с повышенным 

риском смертности;  

- в ряде клинических исследований было показано, что прием пищи во 

время диализа влияет на адекватность проводимого диализа, в то время как 

прием пищи за 2-3 часа до сеанса диализа не влияет на эффективность 

последующего диализного лечения.  

- рандомизированными исследованиями было определено, что питание 

во время диализа нацелено на положительные результаты, но не позволяет 

адекватно сбалансировать эту потенциальную пользу с риском 

нестабильности интрадиализной гемодинамики и низкого качества 

проводимого диализа [56].  

В настоящее время отсутствуют окончательные данные, которые 

уравновешивали бы риски и пользу приема пищи во время диализа у 

пациентов с терминальной стадией почечной недостаточности [97, 126]. Эти 

пробелы в знаниях требуют проведения рандомизированных исследований. 

Поскольку существует реальная возможность нанесения вреда при приеме 

пищи во время диализа, большинство крупных руководств вместо поощрения 

широкого использования интрадиализного питания рекомендуют 
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сосредоточиться на адекватном потреблении питательных веществ в период 

между диализом. Например, в отделениях диализа в США, реже, чем в 

европейских и азиатских отделениях, разрешают принимать пищу во время 

диализа [114, 116]. Исследование, посвящённое практике клиник и мнениям 

врачей о внутридиализном питании в крупной организации по оказанию услуг 

диализа в США, показало, что в 2011 и 2014 годах 28,6 и 22,6% отделений 

диализа ограничивали прием пищи во время лечения [54, 61, 113, 136, 186, 

210, 253].  

В Европейских рекомендациях по наилучшей практике поддержания 

стабильности интрадиализной гемодинамики 2007 года рекомендуется 

избегать употребления пищи во время диализа в качестве меры 

предотвращения нежелательных интрадиализных осложнений, особенно у 

пациентов, предрасположенных к интрадиализной гипотензии [131]. 

В перекрестном исследовании Strong J. et all [227] у 23 случайно 

выбранных пациентов со 166 процедурами диализа потребление пищи во 

время диализа (т.е.> 200 калорий за сеанс) было связано с более чем в 2 раза 

большей частотой развития гипотензии (Р = 0,003); вероятность развития 

гипотензии была в три раза выше, если пациенты сообщали о потреблении 

какой-либо жидкости во время диализа (Р = 0,011). Кроме того, использование 

маннитола в качестве терапевтического средства для контроля 

симптоматической гипотензии также было значительно выше, когда пациенты 

употребляли пищу или жидкости в течение интрадиализного периода [227].  

Наряду с этим, в ретроспективном анализе 126 стабильных диализных 

пациентов, обследованных в течение трех последовательных процедур 

диализа, связь приема пищи с нестабильностью интрадиализной 

гемодинамики не была подтверждена [53]. В рандомизированном 

перекрестном исследовании Zoccali et al. у 13 стабильных пациентов, 

находящихся на диализе АД снижалось как во время перекуса через 1 час 

после начала диализа, так и во время контрольного диализа, и прием пищи 
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внутрь был связан с более высокой скоростью снижения АД после приема 

пищи (-0,29 против -0,08 мм рт. ст. / мин; P <0,001 для систолического АД и -

0,15 против -0,03 мм рт. ст. / мин; P <0,001 для диастолического АД). Частота 

симптоматической интрадиализной гипотензии, требующей инфузии солевого 

раствора, была значительно выше во время диализа с перекусом, чем во время 

контрольного диализа (23 случая у 10 пациентов против 12 случаев у 6 

пациентов; P = 0,025). В последующем двойном слепом рандомизированном 

перекрестном исследовании [253] 10 пациентов на диализе участвовали в трех 

разных экспериментах (плацебо/без приема пищи против плацебо/с приемом 

пищи против кофеина/с приемом пищи). Скорость ультрафильтрации в первые 

2 часа диализа была максимальной, чтобы усилить гемодинамическую 

нагрузку. По сравнению с контрольным диализом скорость и величина 

снижения давления были значительно выше во время диализа плацебо/прием 

пищи и кофеина/прием пищи. Было показано, что это опосредовано 

параллельным снижением системного сосудистого сопротивления; 

примечательно, что компенсаторного увеличения сердечного выброса не 

наблюдалось. Прием кофеина не смог смягчить влияние приема пищи во 

время диализа на уровни АД [253]. 

Употребление большого количества пищи во время диализа может 

привести к ошибкам в оценке объема ультрафильтрации при расчете по 

разнице в весе до и после диализа. Соответственно, в некоторых отделениях 

диализа количество жидкости, выпитое во время диализа, добавляется к цели 

ультрафильтрации на день. Но это может еще больше увеличить риск 

интрадиализной гипотензии. Такая практика также не имеет доказательной 

базы. Изменения гемодинамики, вызванные приемом пищи во время диализа 

(т. е. снижение АД и периферического сосудистого сопротивления после 

приема пищи) и перераспределение объема циркулирующей крови из-за 

чрезмерного скопления крови в спланхническом кровообращении, 

предлагаются в качестве механистической основы негативного влияния 
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приема пищи во время диализа на адекватность проводимого диализа [118, 

126, 170, 197, 220]. Предположения, что вызванное белком при приеме пищи 

во время диализа увеличение выработки мочевины приводит к кажущемуся 

снижению эффективности диализа, на самом деле не находят широкого 

подтверждения. Данные Muller-Deile et al. [170], где эффективность диализа 

снижалась в течение нескольких минут после приема пищи, предполагают, что 

могут действовать гемодинамические механизмы. Тем не менее, необходимы 

новые качественные данные, чтобы подтвердить или опровергнуть, 

действительно ли эффективность диализа снижается при приеме пищи во 

время диализа.  

Доказательства того, что потребление пищи во время диализа улучшает 

нутритивный статус, не сбалансированы должным образом с риском 

нестабильности гемодинамики во время диализа и снижения эффективности 

диализа. Кроме того, данные рандомизированных исследований, 

подтверждающие, что прием пищевых добавок в центре улучшает смертность 

или клинические исходы, в настоящее время отсутствуют. В этом контексте 

предпочтительнее, чтобы вместо питания диализных пациентов с ожирением в 

рамках диализного лечения практика и политика были сосредоточены на 

поощрении адекватного питания и калорийности рациона в период после 

диализа. 

 Прием антигипертензивных препаратов. Пациентам, склонным к 

интрадиализной гипотензии, следует воздержаться от приема 

антигипертензивных препаратов перед диализом. Частота приема препаратов 

также имеет значение, так как рекомендуется избегать назначений 2 раза (или 

чаще) в сутки. Прием препарата предпочтительнее 1 раз в день в вечернее 

время.  

 Ограничение потребления натрия в междиализный период. 

Пациенты, склонные к интрадиализной гипотензии, должны ограничивать 

потребление натрия (соли), тем самым снижая потребление жидкости. 
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Потребление соли между сеансами диализа напрямую коррелирует с объемом, 

который необходимо удалить во время каждого сеанса. Время диализа для 

каждого сеанса, как правило, фиксировано, и при избыточной жидкости 

скорость ультрафильтрации должна быть увеличена для достижения целевого 

веса к концу сеанса. Оптимальное потребление натрия неизвестно. Как 

правило потребление соли ограничивается 2,5-5 граммами в сутки. 

 Проверка состава диализата проводится в отношении кальция (≥2,25 

мЭкв/л) и магния (≥10 мЭкв/л) в диализате, так как снижение их уровня 

связано с интрадиализной гипотензией. Хотя более низкий уровень натрия в 

диализате связан с более низким междиализным набором веса и артериальным 

давлением, Некоторые исследования предполагают зависимость и более 

низкого уровня натрия с более высоким риском гипотензии во время диализа 

[46, 49, 156, 153].  

 Высокая фиксированная концентрация натрия в диализате (т. е. >140 

мЭкв/л) или его “моделирование” не применяется, так как более высокие 

концентрации натрия в диализате (фиксированные или смоделированные) 

были связаны с более высоким набором веса и артериальным давлением как в 

контролируемых, так и в наблюдательных исследованиях [18,75, 76, 123, 164, 

179, 199, 223]. Врачи, которые решают использовать умеренно повышенное 

содержание натрия в диализате (например, от 140 до 143 мЭкв/л) или 

программы моделирования натрия для отдельных пациентов с интрадиализной 

гипотензией, должны знать о контрпродуктивном риске увеличения 

междиализного набора веса. В отношении ацетата, который также влияет на 

гипотензию [108] проблема решена заменой ацетатного диализа 

бикарбонатным диализом.  

 Увеличение диуреза. У пациентов с остаточным диурезом 

рекомендуется увеличивать диурез с помощью перорального приема 

диуретиков. Использование петлевых диуретиков было связано с более 
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низким набором веса между диализами и более низкими показателями 

интрадиализной гипотензии среди пациентов на гемодиализе [57, 219, 233]. 

 Подход второй линии: Он включает оценку состояния сердца, 

использование холодного диализата и увеличение времени и/или частоты 

диализа. 

 Необходимо оценить первичные сердечные факторы. Как отмечается 

в большинстве исследований, риск интрадиализной гипотензии увеличивается 

у пациентов с сердечной недостаточностью, кардиомегалией или 

ишемической болезнью сердца [124,174].  

 Использование холодного диализата. Если отсутствуют проблемы с 

сердечно-сосудистой системой возможно использование холодного диализа, 

который может повысить гемодинамическую стабильность [73, 83, 110, 111, 

144, 148, 149, 171, 176, 181, 183, 187, 207, 208, 214, 258, 259].  Влияние 

снижения температуры диализата на АД во время гемодиализа изучалось у 7 

пациентов с терминальной стадией почечной недостаточности, часто 

страдающих интрадиализной гипотензией. Каждый пациент получил 6 сеансов 

с использованием диализата 34,4°C. Холодный диализат снижал частоту 

симптоматической гипотензии с 0,58 до 0,05 эпизодов на диализ (P = менее 

0,016). Кроме того, скорость падения среднего АД во время лечения 

существенно замедлялась при снижении температуры диализата (P = 0,002). 

Холодный диализат (34,4°C) существенно облегчает гипотензию, связанную с 

гемодиализом [110, 111, 144, 149, 176, 187, 207, 214].  

 В другом исследовании [83] определялись показатели воспаления на 

фоне шести месяцев введения охлажденного диализата. Сывороточный 

ферритин, насыщение трансферрином (TSAT), высокочувствительный С-

реактивный белок (HS-CRP) и интерлейкин-6 (IL-6) снизились после 

охлаждения диализата, тогда как сывороточный альбумин повысился. В 

контрольной группе уровень IL-6 снизился, но сывороточный ферритин, 

TSAT, альбумин и HS-CRP выросли. В обеих группах снизился уровень 
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гемоглобина и повысилась скорость оседания эритроцитов (СОЭ). Т.е. 

холодный диализат уменьшил интрадиализную гипотензию без 

существенного улучшения питательных и противовоспалительных эффектов.  

Для проведения низкотемпературного гемодиализа существует два 

способа: Эмпирически фиксированные снижения температуры диализата.  

При использовании фиксированного снижения температура диализата 

снижается до 0,5–1°C ниже температуры тела пациента. Это может снизить 

температуру тела примерно на 1°C. Это изменение обычно хорошо 

переносится, хотя у некоторых пациентов развиваются такие побочные 

эффекты, как озноб или спазмы [212]. 

Изотермический диализ: При изотермическом диализе повышение 

температуры тела (которое обычно происходит во время гемодиализа) 

определяется устройством с обратной связью и контролем температуры, 

которое снижает температуру диализата [212, 247]. Это предотвращает 

дальнейшее повышение температуры тела пациента. 

Польза низкотемпературного диализа была оценена в систематическом 

обзоре (2016 г.) 26 испытаний с общим числом 484 пациентов [171]. 11 из этих 

испытаний (120 пациентов, 552 сеанса гемодиализа, в среднем 4,6 сеанса на 

пациента) предоставили достаточно информации, чтобы позволить рассчитать 

объединенный эффект. Этот анализ показал, что по сравнению со стандартный 

низкотемпературный диализат снижал риск интрадиализной гипотензии на 

68%.  Анализ 9 испытаний (2548 сеансов) показал, что неприятные симптомы 

во время диализа (включая чувство холода, дрожь или судороги) были в 2,95 

раза чаще при низкотемпературном диализе. Диализ при низкой температуре 

не оказал влияния на адекватность диализа или общее качество жизни, 

оцениваемое с помощью формы оценки состояния здоровья, состоящей из 36 

вопросов. 

Обзор Cochrane 2019 года 25 исследований (712 участников) дал схожие 

результаты о том, что снижение температуры диализата улучшило показатели 
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интрадиализной гипотензии, но, по-видимому, увеличило дискомфорт 

пациента [240]. Однако качество данных было оценено как слабое.  В 

последующем прагматичном кластерном рандомизированном исследовании 

(средний период наблюдения 1,8 года) 8000 пациентов, проходивших диализ в 

42 амбулаторных условиях с более холодным диализатом (на 0,5–0,9 °C ниже 

температуры тела до диализа; средняя температура диализата 35,8 °C), 

сравнивались с примерно 7400 пациентами, проходившими диализ со 

стандартной температурой диализата 36,5 °C [172]. Совокупный результат 

сердечно-сосудистой смертности и госпитализации из-за сердечно-сосудистых 

событий был схож в группах с более холодным и стандартным диализатом 

(21,4 и 22,4 процента соответственно), как и среднее снижение 

интрадиализного систолического артериального давления (26,6 и 27,1 мм рт. 

ст. соответственно), хотя данные об артериальном давлении анализировались 

только для приблизительно 1% процедур диализа. Стандартная температура 

диализа в этом исследовании была ниже 37 °C, использовавшаяся в качестве 

контрольной группы во многих предыдущих исследованиях холодного 

диализата, и в исследовании не сравнивали холодный и стандартный диализат 

в подгруппах пациентов с частой интрадиализной гипотензией. В 

подисследовании пациенты в группе с более холодным диализатом с большей 

вероятностью сообщали о чувстве дискомфортного холода во время диализа 

по сравнению с пациентами в группе со стандартным диализатом.   

В целом, данные не показывают явного преимущества диализата низкой 

температуры для всех пациентов. Однако возможно, что диализ низкой 

температуры у отдельных пациентов может снизить гемодинамическую 

нестабильность без какого-либо отрицательного влияния на адекватность 

диализа, но с увеличением ощущения неприятного холода во время диализа. 

Механизмы, посредством которых низкотемпературный диализ может 

улучшить сосудистую стабильность, до конца не изучены. Наблюдались как 

повышенное системное сосудистое сопротивление, так и повышенная 
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сократимость сердца, изменения, которые могут быть опосредованы, по 

крайней мере, частично, холодовой активацией симпатической нервной 

системы и уменьшением скрытой ишемии [69, 111, 142, 150, 200, 201, 211, 

212, 248]. Так в британском исследовании изучалось, уменьшает ли 

улучшенная стабильность диализа при низкой температуре такое явление, как 

субклиническая ишемия миокарда [211]. 10 пациентов, склонных к 

интрадиализной гипотензии, были включены в рандомизированное 

перекрестное исследование для сравнения развития вызванных диализом 

региональных нарушений движения стенки левого желудочка (ЛЖ) при 

температуре диализата 37 и 35 ° C. Это исследование подтвердило данные об 

обратимом характере ишемии миокарда ЛЖ, развивающемся во время 

гемодиализа, и то, что это явление можно улучшить путем снижения 

температуры диализата, что является простым вмешательством без 

финансовых последствий. 

Руководящие принципы Инициативы по качеству результатов лечения 

заболеваний почек (KDOQI) 2005 года и Европейские руководящие принципы 

передовой практики в гемодиализе 2007 года рекомендуют использовать 

диализ при низкой температуре (но не ниже 35 °C) диализата у пациентов с 

частыми эпизодами интрадиализной гипотензии [112, 234]. Руководящие 

принципы клинической практики Ассоциации почечной ассоциации 

Соединенного Королевства 2019 года рекомендуют не превышать 

температуру диализата выше 36 °C. 

 Увеличение времени диализа. Иногда увеличение времени и/или 

частоты гемодиализа может быть эффективным дополнением к 

вышеперечисленным мерам для предотвращения или снижения 

интрадиализной гипотензии [234,232], а также изменение состава диализата 

[18,19,235,255]. 

Подход третьей линии: Он включает назначение селтранина и/или 

перевод пациента на другие формы диализа. 
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Селтранин – Антидепрессант, производное нафтиламина. Селективный 

блокатор обратного нейронального захвата серотонина в головном мозге. На 

нейрональный захват норадреналина и допамина практически не влияет. Не 

обладает специфическим сродством к адрено- и м-холинорецепторам, GABA-

рецепторам, допаминовым, гистаминовым, серотониновым или 

бензодиазепиновым рецепторам. Не ингибирует МАО. Вызывает анорексию, 

эффективен при навязчивых состояниях. Сертралин относиться к группе 

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС)  

• Механизм действия: предполагается, что серотонинергическая регуляция 

сосудистого тонуса и барорефлекторных механизмов может играть роль в 

развитии гипотензии.   

• 1. Влияние на центральную регуляцию сосудистого тонуса   

 -сертралин может повышать концентрацию серотонина в синаптической щели 

не только в нейронах, отвечающих за настроение, но и в структурах, 

регулирующих сосудистый тонус.   

-Предполагается, что за счет модуляции центральных серотонинергических 

механизмов сертралин может умеренно повышать симпатическую активность и 

тем самым поддерживать более стабильное артериальное давление во время 

диализа. 

2. Снижение вазодилатации   

-Серотонин в зависимости от рецепторов и локализации может вызывать как 

вазоконстрикцию, так и вазодилатацию. При некоторых условиях повышение 

концентрации серотонина, связанное с блокадой его обратного захвата, может 

оказать сдерживающее влияние на избыточную вазодилатацию, что, в свою 

очередь, уменьшает выраженность падающего артериального давления при 

ультрафильтрации во время диализа. 

3. Стабилизация автономной регуляции   

-Гипотензия при диализе, помимо резкого уменьшения объема циркулирующей 

крови (ультрафильтрация), может быть связана с нарушением ответной реакции 
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со стороны вегетативной нервной системы. Сертралин, обладая воздействием 

на центральные серотониновые механизмы, может способствовать более 

адекватной реакции сосудов на снижение ОЦК. 

Таким образом, механизм действия сертралина при интрадиализной 

гипотензии в целом подразумевает косвенное влияние на сосудистый тонус 

через центральные серотонинергические рецепторы. 

 Другие режимы диализа. Перевод со стандартного (3 раза в неделю) 

на другие режимы диализа, такие как перитонеальный диализ, ежедневный 

диализ, гемодиафильтрация или ночной гемодиализ, может быть вариантом 

для пациентов с хронической, изнурительной интрадиализной гипотензией. 

Гемодиафильтрация (ГДФ) может смягчить симптоматическую гипотензию, 

что нашло отражение в метаанализе, включающем пять испытаний с 1259 

пациентами и средний период наблюдения 24 месяца (относительный риск 

[ОР] 0,49, 95% ДИ 0,28-0,86) [252]. 
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Глава -2. Клинико-лабораторная диагностика ХБП5Д и симптомная 

интрадиализная гипотензия 

§2.1 Дизайн исследования 

Исследование проводилось на базе Республиканского специализированного 

научно-практического медицинского центра нефрологии и трансплантации 

почки (РСНПМЦНТП). 

В исследование были включены 132 больных с хронической болезнью 

почек стадия 5 Д (МКБ 10 N18.5, МКБ 11 GB61 )  (средний возраст 

43,42±1,97лет) и 20 здоровых добровольцев в качестве контрольной группы 

(КГ, средний возраст 49,55±2,91лет, различия с группой больных ХБП5д – нд) 

для получения сравнительных референтных значений (предварительный этап 

исследования). Выборки включали лиц 18-65 лет, давших согласие на участие в 

исследование. Критериями невключения в исследование были: острый период 

инфекционных заболеваний, период обострения аутоиммунных 

воспалительных заболеваний, злокачественные новообразования, 

терминальный период хронических заболеваний, кроме ренальных, 

терминальный период органной недостаточности, кроме ХБП. Условием 

включения в КГ было, кроме перечисленных условий, было отсутствие 

клинических и анамнестических признаков почечной патологии.  

Перед процедурой гемодиализа всем больным проводилось 

обследование, включавшее заполнение анкеты, направленной на регистрацию 

особенностей междиализного периода, доступа, остаточного диуреза, 

измерение АД в процессе ортостатической пробы, ЭКГ и ЭхоКГ 

исследование, забор крови для определения активности системного 

воспаления и состояния фосфорно-кальциевого обмена.  

Во время процедуры проводилось мониторирование АД каждые 30 

минут и в случае снижения систолического артериального давления (САД) на 

20 и более мм.рт.ст или снижение САД до 90мм.рт.ст, сопровождавшегося 



31 

 

клиническими симптомами, регистрировалась интрадиализная гипотензия 

(симптомная интрадиализная гипотензия – СИГ). Таким образом в ходе этого 

этапа исследования в первичной выборке были выделены 2 группы больных – 

группа с симптомной интрадиализной гипотензией (СИГ+) и группа больных 

с интрадиализной нормотензией и гипертензией (СИГ-). Выделенные группы 

сравнивались между собой по всем исследуемым признакам. По результатам 

сравнения была сформирована шкала риска (СИГ). 

Второй этап исследования включал 82 больных ХБП5д, критерием 

включения в исследование было наличие риска развития симптомной 

интрадиализной гипотензии согласно шкале, разработанной в ходе первого 

этапа настоящего исследования. Эта выборка больных была случайным 

образом распределена на 3 группы сравнения.  

- больным первой группы (группа 1, 28 человек) рекомендовались 

немедикаментозные методы, направленные на профилактику СИГ: 

ограничение потребления натрия в междиализный период, увеличение диуреза 

в междиализный период (применение петлевых диуретиков у больных с 

остаточным диурезом), увеличение физической активности в междиализный 

период как минимум до 1 часа быстрой ходьбы в день, исключить прием 

гипотензивных препаратов в день гемодиализа, уменьшение скорости 

ультрафильтрации, увеличение целевого веса, 

- больным второй группы (группа 2, 27 человек) помимо описанных 

немедикаментозных мер применялось в/в введение 1 гр левокарнитина в 

100мл 0,9% хлорида натрия; 

- больным третьей группы (группа 3, 27 человек) помимо 

немедикаментозных мероприятий применялся пероральный прием препарата 

содержащего сертралин 100 мг за 2 часа до начала гемодиализа, в случае,  

В ходе исследования проводилось сравнение групп по частоте 

возникновения СИГ и других осложнений процедуры.  
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В дальнейшем после острой фазы исследования, наблюдение 

продолжалось в течение 3-х месяцев. Интервенция включала для 1 группы – 

модификацию образа жизни, для 2 группы модификацию образа жизни и 

ежедневный прием левокарнитина перорально 2гр, однократно, для 3 группы 

– модификацию образа жизни и применение сертралина в дозе 100 мг перед 

каждой процедурой ГД. Таким образом, получали данные по эффекту острой 

профилактики СИГ (однократный прием, один сеанс ГД) и длительному 

эффекту. 

 

Рис.2.1 Дизайн исследования 

§2.2 Методы исследования 

Для изучения клинической характеристики больных была разработана 

анкета (табл 2.1), включающая как данные, касающиеся основного 

заболевания, так и процедуры гемодиализа. 
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Таблица 2.1 

Анкета, применяемая в ходе исследования для изучения 

клинических особенностей больных, включенных в исследование 

Больной____________________________, N в исследовании_____ 

Возраст   

Основное заболевание 

(этиология ХБП) 

  

Стаж основного 

заболевания 

  

Стаж гемодиализа   

Фистула (высокая, 

низкая) 

  

Вес перед ГД   

Расчетный сухой 

вес/целевой вес 

  

Остаточный диурез   

Кардиоваскулярная 

патология 

  

АД за 1 час до ГД   

Каждые 30 мин ГД   

Через 30 мин после ГД   

Через 60 мин после ГД   

Ортостатическая 

проба  

  

Измерение АД проводилось за 1 час до процедуры ГД и каждые 30 мин 

ГД, и через 30 и 60мин после ГД. Измерение проводилось сидя, после 15 мин 

отдыха, автоматическим осциллометрическим тонометром, на плече 

контралатеральном руке с АВ фистулой. Измерение проводилось 2-ды с 

интервалом в 5 минут, учитывалось второе значение. В случае фибрилляции 
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предсердий использовался ручной тонометр Короткова, и измерение 

проводилось аускультативным методом Рива-Рочи.  

Всем больным после измерения давления сидя проводилась 

ортостатическая проба – измерялось АД после 5 минутного стояния и 

рассчитывалась разница. В случае снижения САД на 20 и более мм.рт.ст 

регистрировалась ортостатическая гипотензия. 

Расчетный целевой вес определялся как произведение 24 (величина 

верхней референсной нормы индекса Кетле) на квадрат роста в м. Вес 

больного до диализа измерялся на электронных напольных весах. 

Биохимический анализ крови проводился на автоматическом 

анализаторе. Забор крови проводился после не менее 2 часов голодания, из 

кубитальной вены контралатеральной АВ фистуле, с использованием 

вакутайнера. Кровь центрифугировалась, после чего в плазме определялась 

концентрация креатинина, общего белка, паратгормона, кальция, фосфора, С-

реактивного белка и интерлейкина-6. Также проводился забор крови в 

вакутайнер с расчетным количеством антикоагулянта для проведения общего 

анализа крови, включая концентрацию гемоглобина, общего количества 

лейкоцитов и тромбоцитов. 

Электрокардиографическое исследование (ЭКГ) Регистрировалась 

ЭКГ в 12 стандартных отведениях. Определялись показатели, указанные в 

табл 2.2. 

Таблица 2.2. 

Параметры, регистрируемые в процессе ЭКГ исследования 

параметр Нормальная 

характеристика 

Значение в патологии 

Источник ритма синусовый Обнаружение 

эктопического ритма 

Частота 

желудочкового ритма 

60-90 в мин Обнаружение тахи- и 

брадиаритмий 
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Продолжительность 

QRS 

Менее 0,08сек Обнаружение 

внутрижелудочковых 

блокад, признаков 

электролитных 

нарушений: 

гиперК/гиперМg/гипоСа-

емия – увеличение 

продолжительности QRS 

Наличие 

патологического Q 

отсутствует Признаки рубцовых 

изменений/выраженной 

гипертрофии ЛЖ 

Расположение ST-T ST – на изолинии, Т- 

конкордантный 

Нарушение 

реполяризации (ишемия, 

нарушение 

электролитного 

балланса, гипертрофии) 

Гипертрофия ЛЖ Один Из Критериев: 

Ромхилт-Эстес, Ravl, 

Соколова-Лайона, 

Пегуэро-ЛоПрести 

 

Гипертрофия ПЖ V1 R>S  

Эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) проводилось на 

ультразвуковом сканере, оснащенным секторным датчиком с частотой 2,5мГц 

и имеющем программное обеспечение, позволяющего рассчитывать ЭхоКГ 

параметры. Исследование проводилось лежа на левом боку, использовались 

стандартные ЭхоКГ позиции, объемы левых камер сердца определялись 

методом Симпсона (модифицированным методом дисков) с использованием 

апикальных 2-х и 4-х камерных проекций, учитывая высокую частоту 

ремоделирования миокарда у больных ХБП5д. ЭхоКГ параметры, 

регистрируемые в процессе настоящего исследования, указаны в табл 2.3. 

Таблица 2.3 

ЭхоКГ параметры, регистрируемые в ходе настоящего исследования 

параметры Референтная Значение патологии 
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норма 

Конечный 

диастолический объем 

левого желудочка, 

индексированный к 

площади поверхности 

тела (иКДО ЛЖ) 

До 85мл/м2 Дилатация ЛЖ 

Масса миокарда 

левого желудочка, 

индексированная к 

площади поверхности 

тела (иММЛЖ) 

До 94г/м2/89г/м2 

(м/ж) 

Гипертрофия ЛЖ 

Относительная 

толщина стенок 

левого желудочка 

(ОТС) 

До 0,42 Концентрическая 

гипертрофия/ремоделирование 

ЛЖ 

Фракция выброса 

левого желудочка (ФВ 

ЛЖ) 

55% и более Снижение систолической 

функции ЛЖ 

Индекс нарушения 

регионарного 

сокращения (средний 

балл регионарной 

контрактильности по 

сегментам, ИНРС) 

0 – гиперкинез, 1 – 

нормокинез, 2 – 

гипокинез, 3 – 

акинез, 4 - 

дискинез 

Регионарное нарушение 

систолической функции 

миокарда /ишемия миокарда 

Конечный 

систолический объем 

левого предсердия, 

индексированный к 

площади поверхности 

тела (иЛП) 

До 38мл/м2 Дилатация ЛП 

Базальный диаметр 

правого желудочка 

(ПЖ) 

До 30мм Дилатация ПЖ 

Диаметр нижней 

полой вены (НПВ) 

До 21мм Гипергидратация/легочная 

гипертензия 
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Систолическое 

давление в легочной 

артерии (PASP) по 

максимальной 

скорости 

трикуспидальной 

регургитации с учетом 

размера правого 

предсердия и НПВ 

До 30мм.рт.ст Легочная гипертензия 

Отношение скоростей 

раннего и 

предсердного 

диастолического 

наполнения левого 

желудочка (Е/А ЛЖ) 

1-2 Диастолическая дисфункция 

ЛЖ 

Кальциноз клапанов (с 

указанием клапана) 

  

Клапанная 

регургитация (с 

указанием клапана) 

нет  

Клапанный стеноз 

(допплерографическое 

определение по PHT 

для 

атриовентрикулярных 

клапанов и по 

максимальному 

систолическому 

градиенту для 

полулунных клапанов, 

с указанием клапана) 

нет  

§2.3. Статистическая обработка результатов исследования 

В ходе настоящего исследования все полученные результаты заносились 

в сводные таблицы редактора EXCELL. Больные были сгрупированы в 

выборки в зависимости от цели этапа исследования.  
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В случае параметрических величин и нормального распределения 

переменных в группах рассчитывалась средняя арифметическая величина и ее 

стандартная ошибка (M±m), в случае распределения, отличного от 

нормального – медиана и 95% интервал. Различия между группами 

оценивались с использованием парного и непарного критерия Стьюдента в 

случае парных сравнений. в случае множественных сравнений использовался 

критерий Стьюдента, корригированный поправкой Бонферони для 

множественных сравнений.  

В случае непараметрических величин использовался частотный анализ – 

определялась частота признака в группах, при этом для межгрупповых 

сравнений использовался табличный критерий хи квадрат с оценкой его 

достоверности по таблицам с учетом степеней свободы.  

Корреляционный анализ проводился с использованием критерия 

корреляции Пирсона и оценкой его достоверности по номограммам в 

зависимости от количества коррелируемых пар.  

Также для разработки шкалы оценки риска использовались 

общепринятые методы расчетов чувствительности, специфичности и 

диагностической информативности критерия, а также абсолютного и 

относительного риска развития события в случае наличия или отсутствия 

критерия.     
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Глава-3 Клинические особенности больных ХБП5Д и симптомная 

интрадиализная гипотензия 

§3.1 Клинические особенности больных ХБП5д 

Больные ХБП 5д, включенные в первый этап исследования, не 

отличались от здоровых добровольцев (КГ) по весу, несмотря на синдром 

ретенции жидкости, свойственный терминальной стадии ХБП (табл.3.1). Этот 

феномен, возможно связан с саркопенией, отмечающейся у больных с 

терминальной стадией органной недостаточности. Обследование, проведенное 

перед процедурой ГД, показало, что больные ХБП отличались более высоким 

АД (как САД, так и ДАД, рис.3.1). При этом САД, зарегистрированное в ходе 

ортостатической пробы в обеих сравниваемых когортах было сопоставимым, 

что отражало феномен ортостатической гипотензии у больных ХБП5д. этот 

феномен зарегистрирован у 1 представителя КГ (5%) и у 30 больных ХБП5д 

(60%, хи квадрат 2х2=17,69, p<0,001).  

Таблица 3.1 

Клинические особенности больных ХБП5д 

показатель КГ (n=20) 

Основная группа 

(n=132) 

Возраст, лет 49,55±2,91 43,42±1,97 

стаж осн заболевания, лет  18,22±1,12 

стаж ГД, мес  5,90±0,57 

вес перед ГД, кг 81,25±1,80 85,22±1,50 

расчетный целевой вес, кг  80,96±1,42 

остаточный диурез, мл/сут  127,90±10,09 

Примечание: различия между группами недостоверны. 
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Рис.3.1 АД у больных ХБП5д и КГ в покое и в ортостатической пробе 

Примечание: * - достоверность межгруппового различия. Три знака – 

p<0,001. 

Лабораторное обследование показало, что у больных ХБП по сравнению 

с КГ отмечалась повышенная концентрация креатинина крови (что отражает 

сущность патологии, p<0,001), а также снижение концентрации общего белка 

крови (p<0,001), повышение концентрации паратгормона и фосфора, что 

отражает нарушение костно-минерального обмена, характерное для ХБП5д ( 

p<0,001 для обеих молекул, табл.3.2). В основе этих нарушений лежит 

нарушение почечной экскреции мелких и средних молекул, к которым 

относится и паратгормон, в результате развивается остеопороз и 

гиперфосфатемия.  

Также отмечалось значительное увеличение концентрации 

воспалительных маркеров – СРБ и интерлейкина 6 (p<0,001 для обоих 

маркеров). 

Общий анализ крови продемонстрировал свойственное ХБП5д снижение 

концентрации гемоглобина крови (p<0,001), связанное как со снижением 

экспрессии почками эритропоэтина на фоне фиброза почечной паренхимы, так 

и с хроническим системным воспалением и использованием депо железа для 

синтеза матричных металлопротеиназ. Количество лейкоцитов у больных 
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ХБП5д было повышено по сравнению с КГ (p<0,001), однако находилось в 

пределах референтной нормы, что подтверждает отсутствие острой 

воспалительной реакции или выраженного обострения хронических 

воспалительных заболеваний. Высокая концентрация провоспалительных 

цитокинов отражает низкоинтенсивное хронической воспаление, 

индуцированное как терминальной почечной недостаточностью, так и самим 

гемодиализом, в частности мембраной диализатора (контактное воспаление).  

Концентрация тромбоцитов в периферической крови больных была 

значительно снижена по сравнению с представителями КГ (p<0,01), что, 

вероятно связано как со снижением гемопоэтической активности 

мегакариоцитарного ростка, так и с механическим разрушением тромбоцитов 

в процессе ГД. 

Таблица 3.2 

Лабораторные показатели у больных ХБП5д в преддиализный 

период и представителей КГ 

показатель 

Основная 

группа (n=132) 

 Группа 

сравнения (n=20) 

Креатинин, мкмоль/л 

308,44±14,6

0 64,55±2,08 

общий белок, г/л 45,84±1,28 69,60±1,71 

Паратгормон, пг/мл 

330,08±18,7

2 35,30±2,23 

Кальций, ммоль/л 2,19±0,07 2,31±0,05 

Фосфор, ммоль/ 2,29±0,06 1,05±0,03 

СРБ, нг/мл 7,66±0,58 1,38±0,16 

ИЛ-6, пг/мл 9,90±0,60 2,25±0,47 

Гемоглобин, г/л 92,02±1,64 133,85±4,24 

Лейкоциты, *10(9)/л 8,83±0,27 6,03±0,27 

Тромбоциты, *10(9)/л 

222,90±11,4

1 

282,00±13,6

4 

Примечание: * - достоверность межгрупповых различий: два знака - 

p<0,01, три знака - p<0,001. 

ЭКГ исследование обнаружилось, что у 3 больных ХБП5д отмечалось 

нарушение сердечного ритма в виде перманентной формы фибрилляции 
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предсердий, в то время как в КГ у всех был зарегистрирован синусовый ритм. 

В отношении частоты ритма в группе ХБП5д зарегистрирована синусовая 

тахикардия (95,50±1,94уд в мин, против 66,65±2,60 уд в мин, p<0,001), что 

связано как с перераспределительной сидеропенией, так и с 

ремоделированием миокарда, являющимся маркером риска развития 

сердечно-недостаточности.   

Оценка формы ЭКГ кривой выявила в группе ХБП5д расширение QRS 

комплекса в среднем до 100,70±2,36мсек (против 83,40±1,71мсек в КГ, 

p<0,001). Это изменение может быть связано как с нарушением 

внутрижелудочкогвого проведения вследствие гипертрофии миокарда или 

развития межмиокардиального фиброза, так и с нарушением электролитного 

балланса, в частности гиперкалиемией, что также свойственно терминальной 

стадии ХБП. 

Патологический зубец Q регистрировался у 8 больных ХБП5д (16%, 

рис.3.2), что связано как с гипертрофией миокарда и межмиокардиальным 

фиброзом, так и с ишемическим некрозом миокарда. В КГ патологический 

зубец Q не регистрировался ни в одном случае. Также в группе ХБП 

достоверно чаще по сравнению с КГ отмечались изменения фазы 

реполяризации (хи квадрат 2х2=4,55, p<0,05), признаки ГЛЖ (хи квадрат 

2х2=4,86, p<0,05) и желудочковая экстрасистолия (хи квадрат 2х2=6,70, 

p<0,01). Эти находки отражают процессы патологического ремоделирования 

миокарда у больных ХБП5д в ответ как на метаболические, так и 

гемодинамические изменения. 
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Рисунок 3.2. Частота встречаемости патологических ЭКГ признаков у 

больных ХБП5д и здоровых добровольцев (на диагнрамме указано количество 

носителей признака в группах, на оси ординат - относитлеьная доля в %)  

Примечание: * - достоверность частотного различия между группами, 

один знак – p<0,05, два знака - p<0,01. 

ЭхоКГ исследование обнаружило у больных ХБП5д признаки 

ремоделирования миокарда (табл 3.3). Так объем ЛЖ у больных ХБП был 

достоверно увеличен по сравнению с КГ (p<0,001) и по сравнению с 

референтной нормой. Масса миокарда ЛЖ также оказалась увеличенной 

(p<0,001 по сравнению с КГ), однако показатель ОТС не отличался в обеих 

сравниваемых группах, что свидетельствует о сбалансированных 

параллельных процессах ГЛЖ и дилатации. Таким образом, в среднем по 

группе ХБП5д регистрируется ремоделирование ЛЖ по типу эксцентрической 

ГЛЖ с дилатацией. Ремоделирование ЛЖ с дилатацией ассоциируется со 

сферической перестройкой полости, увеличением площади миокардиального 

фиброза и снижением оптимальности систолической контракции. В результате 

снижается эффективность систолы, что в настоящем исследовании проявилось 

снижением показателя ФВ ЛЖ в группе ХБП5д по сравнению с КГ (p<0,01), 

хотя и сохранялось в среднем по группе в пределах референтной нормы 50%. 

ИНРС, отражающий регионарную контрактильную функцию 

продемонстрировал достоверное увеличение у больных ХБП5д (p<0,01), что 
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может быть связано с ишемическим поражением, внутрижелудочковой 

диссинхронией на фоне блокады ЛНПГ или внутримиокардиального фиброза. 

Также в группе ХБП5д отмечалась дилатация ЛП (p<0,001 сравнение 

иЛП с КГ), что может объяснять появление ФП в этой группе больных.  

Одной из актуальных проблем ренокардиального синдрома является 

легочная гипертензия, в частности у больных, получающих лечение 

программным гемодиализом развивается синдром ХСН в высоким выбросом 

вследствие шунтирования крови в АВ фистуле. В настоящем исследовании 

обнаружена дилатация ПЖ (p<0,001) и легочная систолическая гипертензия 

PASP (p<0,001).  

Нарушение структуры и архитектуры миокарда в процессе 

ремоедлирования увеличивает жесткость ткани, в результате нарушается 

оптимальной активного диастолического расслабления миокарда и 

развивается диастолическая дисфункция ЛЖ со снижением отношения 

скоростей раннего и предсердного наполнения (p<0,01 по сравнению с КГ). 

Реактивное усиление предсердной систолы является одним из механизмов 

развития его дилатации.  

Таблица 3.3 

ЭхоКГ показатели у больных ХБП5д и представителей КГ 

показатель 

 Основная группа 

(n=132) 

Группа сравнения 

(n=20) 

иКДО ЛЖ, мл/м2 93,68±2,80*** 59,75±2,98 

иММЛЖ, г/м2 107,50±2,40*** 77,90±3,01 

ОТС, отн ед 0,36±0,01 0,35±0,01 

ФВ ЛЖ, % 58,22±0,95** 62,50±1,16 

ИНРС, балл 1,07±0,02** 1,01±0,01 

иЛП, мл/м2 41,00±1,13*** 26,65±1,03 

ПЖ, мм 32,94±1,01*** 22,15±1,02 
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НПВ, мм 20,72±0,57*** 15,65±0,41 

PASP, мм.рт.ст 34,46±1,07*** 23,65±0,68 

Е/А ЛЖ, отн ед 1,00±0,06** 1,27±0,05 

Ремоделирование миокарда в значительной степени является реакцией 

на гемодинамическую нагрузку, однако метаболические сдвиги, характерные 

для ХБП, также влияют на ткани ССС. Так, у больных ХБП регистриуется 

кальциноз клапанов сердца, что отражает нарушение костно-минерального 

обмена с формированием внекостной кальцификации. Так у больных ХБП5д 

кальциноз клапанов встречается у 17 больных (34%), против 1 случая (5%) в 

группе здоровых сверстников (хи квадрат 2х2=6,70, p<0,01). 

Преимущественно поражается аортальный клапан (АК), как подверженный 

наибольшей гемодинамической нагрузке в связи с высокоскоростным 

потоком. Кальцификация клапанов приводит к формированию регургитации 

(26 больных в группе ХБП – 52%) и стеноза (44 человека – 88%). В КГ 

регургитация встречалась у 25% (5человек, хи квадрат 2х2=4,35, p<0,05), 

стеноз – ни в одном случае. Однако все описанные нарушения функции 

клапанов сердца в настоящем исследовании являлись гемодинамически 

незначимыми и не требующими хирургических вмешательств. 

Таким образом, сравнение больных ХБП5д и КГ показало, наличие 

гемодинамических и метаболических сдвигов, которые изменяют структурно-

функциональное состояние сердечно-сосудистой системы и ассоциируются с 

ухудшением сосудистой регуляции. 

§3.2 Факторы, ассоциирующиеся с СИГ 

Из 132 пациентов с ХБП5д, обследованные в ходе первого этапа 

исследования перед процедурой гемодиализа, в ходе процедуры были 

распределены на 2 группы: больные, у которых в процессе гемодиализа 

развилась СИГ (группа СИГ+) и больные, у которых в процессе ГД АД 

увеличилось на 20 и более мм.рт.ст или значительно не изменилось (группа 

СИГ-).  
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Наибольшее снижение АД отмечалось в начале ГД (табл 3.4). Сравнение 

больных СИГ+ и СИГ- показало, что исходно (в преддиализный период) САД 

(но не ДАД) у больных СИГ+ достоверно было выше, чем в группе СИГ-. 

Затем в первые 30-60 ГД АД в группе СИГ+ резко снижается (в среднем на 

28,66%, против снижения на 2,89% в группе СИГ-, p<0,001). В последующем в 

обеих группах АД постепенно повышается, однако даже на 60-й мин после ГД 

сохраняется на 23,51% ниже исходных данных.  СИГ сопровождалось 

клинической симптоматикой в виде боли за грудной, тошнотой, головной 

болью. 

Таблица 3.4 

Динамика АД у больных ХБП5д на фоне ГД в зависимости от СИГ 

(в числителе – САД, в знаменателе – ДАД) 

Временные точки СИГ- (n=50) СИГ+ (n=82) 

Исходно 

139,55±2,35 

94,09±1,90 

152,88±3,69** 

100,29±2,52 

ГД 30мин 

134,88±3,08 

91,52±1,89 

109,00±3,54*** 

90,47±1,59 

ГД 60 мин 

134,88±3,08 

91,52±1,89 

109,00±3,54*** 

90,47±1,59 

ГД 90мин 

136,23±3,11 

91,52±1,89 

110,09±3,57*** 

90,47±1,59 

ГД 120 мин 

137,59±3,15 

92,43±1,91 

111,19±3,61*** 

91,38±1,61 

ГД 150мин 

138,97±3,18 

93,35±1,93 

112,30±3,64*** 

92,29±1,62 

ГД 180мин 

140,36±3,21 

94,29±1,95 

113,43±3,68*** 

93,21±1,64 

ГД 240мин 

141,76±3,24 

95,23±1,97 

114,56±3,72*** 

94,14±1,66 

После ГД 30мин 

143,18±3,27 

96,18±1,99 

115,71±3,75*** 

95,09±1,67 

После ГД 60мин 

144,61±3,31 

96,18±1,99 

116,86±3,79*** 

95,09±1,67 

Примечание: * - достоверность межгрупповых различий: два знака - 

p<0,01, три знака - p<0,001. 

Группы СИГ+ и СИГ- не отличались по возрасту, стажу основного 

заболевания, стажу ГД. Также группы были сопоставимы по преддиализному 
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весу и расчетному целевому весу. Количество больных с низкорасположенной 

АВ фистулой также было сопоставимым в группах (2 человека в группе СИГ- 

и 1 – в группе СИГ+: 6,06% и 5,88%, соответственно). Низкое расположение 

АВ фистулы используется в случае наличия ХСН для профилактики риска 

декомпенсации сердечной недостаточности вследствие подключения 

механизма формирования СН с высоким выбросом. Частота 

кардиоваскулярной патологии также не отличалось между группами: 8 и 5 

человек (24,24% и 29,41%, соответственно).   

Больных с остаточным диурезом было достоверно больше в группе 

СИГ- (31человек – 93,94%) по сравнению с группой СИГ+ (10 человек – 

58,82%, хи квадрат 2х2=9,04, p<0,01). Однако, средняя величина остаточного 

диуреза у больных, сохранивших эту функцию, была сопоставима, независимо 

от развития СИГ.  

Таблица 3.5 

Клинико-анамнестические данные больных групп СИГ+ и СИГ- 

Показатели ср СИГ- 

(n=50) 

ср СИГ+ 

(n=82) 

Возраст, лет 40,91±2,39 48,29±3,32 

стаж осн заболевания, лет 17,70±1,36 19,24±2,08 

Стаж ГД, мес 6,45±0,77 4,82±0,69 

вес перед ГД, кг 85,94±1,95 83,82±2,36 

расчетный целевой вес, кг 81,64±1,86 79,63±2,25 

остаточный диурез в целом по группе, 

мл/сут 125,52±14,77 64,82±14,36** 

остаточный диурез без учета больных с 

анурией, мл/сут 133,61±14,10 110,20±4,38 

Примечание: * - достоверность межгрупповых различий: два знака - 

p<0,01. 

В процессе ортостатической пробы САД в обеих группах сравнения не 

отличалось (110,12±5,17мм.рт.ст и 111,47±8,818мм.рт.ст в группах СИГ- и 

СИГ+, соответственно), и степень снижения также была сопоставимой, 

несмотря на различие в исходном САД (-19,86±4,40% и -25,95±6,05%, 
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соответственно). Количество больных с ортостатической гипотензией 

составило 19 человек (57,58%) в СИГ-  и 11 человек (64,70%) в группе СИГ+ 

(межгрупповое частотное различие недостоверно).  

Анализ результатов лабораторного исследования показал, что больные 

группы СИГ+ отличались достоверно более низкой концентрацией общего 

белка в периферической крови (p<0,05) и более высокой концентрацией 

маркеров остеопороза – паратгормона (p<0,05) и фосфора (p<0,01), и 

провоспалительных маркеров - СРБ (p<0,01) и ИЛ-6 (p<0,01, табл 3.5).  

Таблица 3.6 

Сравнительные результаты лабораторного исследования больных 

ХБА5Д в преддиализном периоде в зависимости от развития СИГ 

показатель СИГ- (n=50) СИГ+ (n=82) 

Креатинин, мкмоль/л 305,91±17,62 313,35±27,53 

общий белок, г/л 47,91±1,59 41,82±1,88* 

Паратгормон, пг/мл 298,70±23,23 391,00±27,47* 

Кальций, ммоль/л 2,24±0,09 2,10±0,14 

Фосфор, ммоль/ 2,16±0,07 2,54±0,08** 

СРБ, нг/мл 6,61±0,76 9,71±0,65** 

ИЛ-6, пг/мл 8,45±0,66 12,71±0,92** 

Гемоглобин, г/л 90,27±2,18 95,41±2,20 

Лейкоциты, *10(9)/л 9,14±0,27 8,22±0,61 

Тромбоциты, *10(9)/л 243,27±12,90 183,35±20,05* 

Примечание: * - достоверность межгрупповых различий: один знак – 

p<0,05, два знака - p<0,01. 

ЭКГ исследование показало, что больные группы СИГ+ в додиализном 

периоде характеризовались более выраженной тахикардией по сравнению с 

группой СИГ- (p<0,05). Остальные ЭКГ характеристики были сопоставимы в 

обеих группах как по величине, так и по частоте встречаемости 

патологических сдвигов (табл 3.7). 

 

 

Таблица 3.7 
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Сравнительная ЭКГ характеристика больных ХБП5д в зависимости 

от развития СИГ 

Показатель СИГ- (n=50) СИГ+ (n=82) 

ФП^ 1(3,03%) 3(17,65%) 

ЧСС, уд в мин 92,82±2,51 100,71±2,73* 

QRS, мсек 99,42±2,87 103,18±4,31 

Удлинение QRS^ 25(75,76%) 15(88,24%) 

пат Q^ 5(15,15%) 3(17,65%) 

ST-T^ 22(66,67%) 7(41,18%) 

ГЛЖ^ 14(42,42%) 7(41,18%) 

ГПЖ^ 8(24,24%) 4(23,53%) 

БЛНПГ^ 6(18,18%) 5(29,41%) 

БПНПГ^ 5(15,15%) 5(29,41%) 

жел комплексы/ритмы^ 10(30,30%) 7(41,18%) 

Примечание: ^ - указана частота встречаемости признака – количество 

больных в группе (в скобках – относительная доля в группе). Частотные 

различия между группами (хи квадрат 2х2) – недостоверны. * - достоверность 

межгрупповых различий: один знак – p<0,05. 

ЭхоКГ исследование обнаружило, что больные, склонные к СИГ (группа 

СИГ+) обладают более высокой иМЛЛЖ (p<0,05) и более выраженной 

дилатацией ПЖ (p<0,95). При этом частота встречаемости ГЛЖ и дилатации 

ПЖ в группах не отличалась (табл.3.7). По величине и частоте встречаемости 

остальных ЭхоКГ показателей группы СИГ+ и СИГ- не различались. 

Таблица 3.8 

ЭхоКГ показатели у больных ХБП5д в преддиализном периоде в 

зависимости от развития СИГ 

Показатель СИГ- (n=50) СИГ+ (n=82) 

иКДО ЛЖ, мл/м2 93,00±3,62 95,00±4,56 

Дилатация ЛЖ^ 20(60,61%) 14(82,35%) 

иММЛЖ, г/м2 104,00±3,03 114,29±3,52* 

ГЛЖ^ 26(78,79%) 15(88,24%) 

ОТС, отн ед 0,35±0,01 0,38±0,02 

ОТС более 0,42^ 7(21,21%) 7(41,18%) 

ФВ ЛЖ, % 58,91±1,27 56,88±1,38 

ФВ ЛЖ менее 50%^ 7(21,21%) 4(23,53%) 

ИНРС, балл 1,05±0,01 1,11±0,03 

ИНРС более 1^ 9(27,27%) 8(47,06%) 
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иЛП, мл/м2 40,45±1,27 42,06±2,34 

Дилатация ЛП^ 18(54,55%) 10(58,82%) 

ПЖ, мм 31,48±1,23 35,76±1,62* 

Дилатация ПЖ^ 19(57,58%) 14(82,35%) 

НПВ, мм 20,58±0,73 21,00±0,97 

Дилатация НПВ^ 14(42,42%) 11(64,71%) 

PASP, мм.рт.ст 34,39±1,40 34,59±1,71 

Легочная гипертензия^ 23(69,70%) 13(76,47%) 

Е/А ЛЖ, отн ед 1,04±0,09 0,90±0,09 

Е/АЛЖ <1^ 12(36,36%) 3(17,65%) 

кальциноз клапанов^ 10(30,30%) 7(41,18%) 

Регургитация клапанная^ 17(51,52%) 9(52,94%) 

Стеноз клапанов^ 3(9,09%) 3(17,65%) 

Примечание: ^ - указана частота встречаемости признака – количество 

больных в группе (в скобках – относительная доля в группе). Частотные 

различия между группами (хи квадрат 2х2) – недостоверны. * - достоверность 

межгрупповых различий: один знак – p<0,05. 

Таким образом, исследования показали, что больные ХБП5д, склонные в 

СИГ в преддиализном периоде демонстрируют более высокое САД, высокую 

частоту анурии, гипопротеинемию, гиперфосфатемию, повышенную 

концентрацию паратгормона и маркеров воспаления, синусовую тахикардию, 

более высокую ММЛЖ и дилатацию ПЖ. 

§3.3 Шкала риска развития СИГ 

Проведенное сравнительное исследование позволило выделить маркеры 

предрасположенности к СИГ, выявляемые в преддиализном периоде (табл 

3.9). Для каждого маркера были вычислены показатели чувствительности, 

специфичности, диагностической значимости и достоверность частотного 

различия у больных СИГ+ и СИГ- при использовании медианы в качестве 

точки разделения. Как показала оценка, концентрация общего белка, 

тромбоцитов крови и ЧСС в качестве маркеров предрасположенности к СИГ 

не являются достоверно важными. Остальные 8 маркеров можно использовать 

в комбинации с учетом величины относительного риска (ОР) в качестве 

бальной оценки как «стоимости» вклада маркера. 

Таблица 3.9 
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Маркеры предрасположенности к СИГ больных ХБП5д, их 

диагностическая значимость и ОР развития СИГ при наличии маркера 

маркер 

критерий 

Медиана в 

настоящем 

исследовании 

СИГ+ 

(n=82) 

СИГ- 

(n=50) 

Чувствит. 

Специфичн. 

диагн 

значимость 

хи квадрат 

2x2 

АР 

маркер+ 

АР 

маркер- 

ОР 

марк+ 

САД 
>145 

145 

13 

11 

76,47 

66,67 

70,00 

8,43** 

54,17 

15,38 3,52 

анурия да 

7,00 

2,00 

41,18 

93,94 

58,00 

9,04** 

77,78 

24,39 3,19 

общий 

белок 
<46 

46,00 

11,00 

13,00 

64,71 

60,61 

66,00 

2,96 

45,83 

23,08 1,99 

паратгормон 
>=343 

342,50 

12,00 

12,00 

70,59 

63,64 

68,00 

5,33* 

50,00 

19,23 2,60 

фосфор 
>=2,39 

2,39 

14,00 

11,00 

82,35 

66,67 

72,00 

10,87*** 

56,00 

12,00 4,67 

СРБ 
>7 

7,00 

14,00 

8,00 

82,35 

75,76 

72,00 

15,38*** 

63,64 

10,71 5,94 

ИЛ-6 
>9 

9,00 

13,00 

9,00 

76,47 

72,73 

70,00 

11,04*** 

59,09 

14,29 4,14 

тромбоциты 
<=233 

232,50 

11,00 

13,00 

64,71 

60,61 

66,00 

2,95 

45,83 

23,08 1,99 

ЧСС 
>97 

97,00 

10,00 

12,00 

58,82 

63,64 

64,00 

2,35 

45,45 

25,00 1,82 

иММЛЖ 
>=109 

108,50 

13,00 

12,00 

76,47 

63,64 

70,00 

7,31** 

52,00 

16,00 3,25 

ПЖ 
>36 

36,00 

7,00 

3,00 

41,18 

90,91 

58,00 

6,97** 

70,00 

25,00 2,80 

 Примечание: * - достоверность критерия хи квадрат 2х2. Один знак – 

p<0,05, два знака – p<0,01, три знака – p<0,001. 

На основании полученных результатов нами была разработана шкала 

риска СИГ у больных ХБП5д, применимая перед процедурой ГД, что 

позволяет предсказывать осложненное течение процедуры и своевременно 

принять превентивные меры (табл.3.10). Для упрощения применения нами 

была разработана компьютерная программа, позволяющая предсказывать риск 

СИГ. Максимаьно возможный балл – 31. Медиана в настоящем исследовании 

– 11,5 баллов. При суммарной оценке более 11,5 баллов у больного высокий 

риск развития СИГ. 

В настоящем исследовании суммарная оценка по шкале 12 баллов и 

выше была зарегистрирована у 82 больных группы СИГ+ (100%) и у 12 
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больных группы СИГ- (24%). Чувствительность шкалы составляет 100%, 

специфичность – 75,76%, диагностическая значимость – 78,00%. Риск СИГ 

при бальной оценке выше 11,5 баллов составляет 68% (хи квадрат 2х2= 25,85, 

p<0,001).   

Таблица 3.10 

Шкала риска СИГ у больных ХБП5д (максимальный балл – 31. При 

суммарной оценке 12 и более баллов существует риск СИГ). 

маркер критерий Бальная оценка 

САД, мм.рт.ст >145 4 

Анурия Да 3,00 

Паратгормон, пг/мл >=343 3,00 

Фосфор, нг/дл >=2,39 5,00 

СРБ, нг/дл >7 6,00 

ИЛ-6, пг/мл >9 4,00 

иММЛЖ, г/м2 >=109 3,00 

ПЖ, мм >36 3,00 

общ балл >=12 Критический балл – 12 и выше 

Таким образом, первый этап исследования позволил описать клинико-

лабораторно-инструментальные особенности больных ХБП5д в зависимости 

от риска развития СИГ, а также разработать шкалу риска СИГ, применимую 

непосредственно перед процедурой ГД. Это позволит своевременно 

предсказать развитие СИГ и предпринять необходимые превентивные меры 

для снижения риска СИГ и также риска неблагоприятных событий во время 

ГД и риска кардиоваскулярных неблагоприятных событий. 
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Глава -4 Эффективность превентивных мероприятий 

§4.1 Эффективность острых мер профилактики СИГ у больных 

ХБП5д 

Второй этап исследования включал 82 больных ХБП5д, которые были 

отобраны по критерию наличия риска СИГ при применении разработанной 

шкалы. Оценка риска проводилась в день диализа перед процедурой. Больным 

были распределены на 3 группы случайным образом.  

Больным группы 1 (28 человек) применялась немедикаментозная 

профилактика во время процедуры ГД, больным группы 2 (27 человек) перед 

ГД проведена инфузия 1гр левокарнитина, больным группы 3 (27 человек) – 

пероральный прием селтранина. Эффективность оценивалась как частота 

развития СИГ в группах по сравнению с частотой развития СИГ у больных, 

включенных в первый этап исследования и имеющих высокий риск этого 

осложнения согласно разработанной шкалы. 

Как показало сравнительное изучение частоты СИГ в группах (рис.4.1), 

в группе 1 и группе 2 частота развития СИГ не отличалась от частоты 

осложнения у больных 1-го этапа с риском СИГ по результатам разработанной 

шкалы. Однако в группе 3 отмечалось значительное уменьшение частоты СИГ 

(p<0,05 достоверность различия хи квадрат 2х2 с больными первого этапа и 

p<0,01 достоверность различия хи квадрат 3х2 между группами второго 

этапа). 

В группе больных 1 этапа с риском СИГ АР осложнения составил 68% 

(17 из 25 больных), в то время как на фоне применения селтранина – 40,74% 

(11 из 27 больных). ОР составил СИГ без применения селтранина составил 

1,67. Ожидаемая частота СИГ на 27 больных должна была бы составить 18 

случаев, таким образом 39% случаев СИГ было предотвращено приемом 

селтранина. 



54 

 

 

 Рис.4.1 Частота развития СИГ у больных ХБП5д с риском СИГ в 

зависимости от применения острых превентивных мер  

Динамика САД в группах (рис.4.1) показала, что во всех группах в 

среднем САД демонстрировало снижение САД в процессе ГД. При исходно 

сопоставимых уровнях САД, в группе 3 в процессе ГД достигалось достоверно 

более высокое АД по сравнению с группами 1 и 2 (непарный критерий 

Стьюдента с поправкой Бонферони для множественных сравнений). 

Сравнение каждой из групп второго этапа с динамикой САДв группе больных 

1м этапа с риском СИГ также показала отличие в большую сторону только в 

группе 3, но не в группах 1 и 2.  

Кривая динамики САД в группе 3 показала, что снижение САД было 

отсроченным – минимальное значение САД отмечалось на 120-180 минуте, в 

то время как в остальных группах минимальное значенние САД достигнуто в 

течение первых 30-60 минут ГД. Вероятно, такая особенность в группе 3 

связана с окончанием эффекта селтранина. Кроме того, необходимо отметить, 

что 4 больным потребовалось дополнительное применение селтранина на 120-

150 мин ГД. 
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Рис.4.2 Динамика АД у больных ХБП5д в процессе ГД в зависимости от 

развития СИГ 

Клинически СИГ у во всех случаях сопровождался такими симптомами, 

как тошнота, выраженная слабость. У 8, 5 и 4 больных групп 1,2 и 3, 

соответственно, отмечалась боль в прекардиальной области (частотное 

различие между граппами – нд). У 3 больных группы 1 с диабетической 

этиологией ХБП на фоне немедикаментозной профилактики отмечались 

симптомы гипогликемии и снижение концентрации глюкозы в крови ниже 3 

ммоль/л, что потребовало инфузионной коррекции. Неблагоприятных 

эффектов инфузии Л-карнитина не отмечалось, однако потребовалось 

дополнительное время (30 минут) нахождения больных в диализном центре. В 

группе 3 на фоне преддиализного применения селтранина у 2-х больных 

отмечалось повышение САД до 180мм.рт.ст. в группах 1 и 2 таких событий не 

регистрировалось.  

Таким образом, настоящее исследование показало, что у больных 

ХБП5д с риском СИГ применение селтранина перед ГД позволяет уменьшить 

выраженность снижения АД и достоверно предотвратить развитие СИГ у 39% 

больных. Немедикаментозная профилактика и однократная инфузия 
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левокарнитина значимого эффекта на динамику САД и частоту развития СИГ 

не оказывали. 

§4.2 Эффективность 3-х месячного превентивного лечения у 

больных ХБП5д 

Больные, включенные во второй этап исследования наблюдались в 

течение 3-х месяцев. При этом в первой группе в междиализном периоде 

рекомендовалось снижение потребления натрия в диете, что позволяет 

уменьшить ретенцию воды и ограничить междиализный набор веса. С этой же 

целью больным с сохраненным резидуальным диурезом рекомендовалось 

применение малых доз петлевых диуретиков. Также рекомендовалась 

регулярная динамическая нагрузка, что оказывает противовоспалительный 

эффект и улучшает функциональное состояние сердечно-сосудистой системы 

и регулирующих механизмов, в том числе и барорефлекторных зон. В группе 

2 дополнительно назначался пероральный приме левокарнитина 2гр в сутки, 

однократно. В группе 3 – перед каждой процедурой ГД больным перорально 

применялся селтранин в дозе 100 мг. 

Всем больным, включенный в этот этап исследования исходно и в конце 

3-го месяца терапии проводилось лабораторно-инструментальное 

обследование  (табл 4.1), на основании результатов которого больные и были 

классифицированы как имеющие высокий риск СИГ. Анализ отдельных 

факторов риска показала, что за 3 месяца применения различных 

превентивных методик во всех группах наблюдения отмечалось достоверное 

снижение САД (p<0,05 во всех группах сравнение с исходными данными), 

концентрации паратгормона (p<0,01 в группах 1 и 3 и p<0,05 в группе 2) и 

концентрации ИЛ-6 (p<0,05 во всех группах). Абсолютные значение 

описанных маркеров между группами не отличались. 

Помимо маркеров риска СИГ, применение различных превентивных 

стратегий позволило уменьшить величину ортостатической гипотензии 

(достоверность динамики в группах 1 и 3 – p<0,05), что свидетельствует о 
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положительном влиянии модификации образа жизни, рекомендуемой 

больным в междиализном периоде, на регуляторные механизмы 

функционирования сердечно-сосудистой системы, в частности 

барорефлекторный механизм, который у больных ХБП5д нарушается в связи с 

ремоделированием и кальцинированием сосудистой стенки.   

Также во всех группах терапии отмечалось достоверное снижение 

систолического давления в легочной артерии, что косвенно свидетельствует 

об оптимизации функционального состояния миокарда левых камер и 

улучшения функционального состояния легочного сосудистого риска.  

ЭКГ в динамике наблюдения показала достоверное уменьшение 

длительности QRS в группах 2 и 3, что свидетельствует об улучшении 

электрофизиологических свойств миокарда. Частота встречаемости 

внутрижелудочковых блокад и нарушений ритма не изменилась.  

Таблица 4.1 

Динамика результатов лабораторно-инструментального 

обследования больных ХБП5д с риском СИГ в зависимости от 

превентивной тактики  (в числителе – данные при первичном 

обследовании, в знаменателе – через 3 месяца) 

показатель 

Группа 1 

(n=28) 

Группа 2 

(n=27) 

Группа 3 

(n=27) 

САД, мм.рт.ст 

152,96±3,00 

147,42±2,91* 

153,11±2,85 

147,67±2,89* 

154,30±2,79 

148,08±2,97* 

ДАД, мм.рт.ст 

92,32±1,90 

92,50±1,84 

99,63±1,92 

98,70±1,90 

93,70±2,21 

92,50±2,02 

САД ортостаз, мм.рт.ст 

108,89±5,95 

111,50±5,98 

108,70±5,43 

107,96±5,20 

114,04±6,04 

109,58±4,69 

ортостат проба, % 

-28,86±3,67 

-24,57±3,66* 

-28,39±3,71 

-26,22±3,64 

-25,87±3,71 

-24,91±3,76* 

Креатинин, мкмоль/л 

301,71±18,54 

298,35±17,52 

317,52±19,72 

315,44±18,42 

308,52±20,46 

314,00±20,74 

общий белок, г/л 

47,96±1,77 

47,69±1,76 

44,70±1,67 

44,89±1,54 

47,26±1,80 

47,04±1,82 

Паратгормон, пг/мл 371,21±20,60 329,22±20,31 331,85±21,91 
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298,27±14,06** 264,22±14,66* 259,77±13,70* 

Кальций, ммоль/л 

2,31±0,09 

2,31±0,08 

2,11±0,11 

2,12±0,11 

2,21±0,10 

2,18±0,10 

Фосфор, нг/дл 

2,08±0,12 

2,10±0,12 

2,24±0,12 

2,21±0,13 

2,18±0,10 

2,17±0,10 

СРБ, нг/дл 

7,14±0,34 

6,58±0,26* 

7,33±0,43 

6,67±0,33* 

7,52±0,46 

6,96±0,41* 

ИЛ-6, пг/мл 

8,86±0,41 

8,65±0,39 

8,19±0,61 

7,85±0,54 

8,41±0,51 

8,08±0,49 

Гемоглобин, г/л 

90,54±2,47 

91,04±2,56 

91,26±1,96 

91,59±1,91 

92,30±2,48 

92,42±2,47 

Лейкоциты, *10(9)/л 

8,94±0,28 

8,88±0,23 

9,03±0,47 

8,91±0,44 

8,82±0,27 

8,78±0,27 

Тромбоциты, *10(9)/л 

241,89±14,67 

233,38±12,65 

200,04±14,35 

202,63±14,09 

248,19±14,82 

249,77±14,18 

ЧСС, уд в мин 

94,64±2,71 

94,38±2,57 

97,11±2,48 

96,00±2,33 

92,52±2,72 

91,81±2,70 

QRS, мсек 

99,11±2,93 

97,23±3,24 

100,78±3,30 

95,00±3,81*** 

100,00±3,32 

96,46±3,58* 

иКДО ЛЖ, мл/м2 

93,04±4,09 

88,50±3,45 

94,96±3,07 

92,52±2,49 

91,26±4,28 

86,08±3,06 

иММЛЖ, г/м2 

106,75±2,58 

108,00±2,27 

103,56±4,83 

103,67±4,80 

108,85±3,21 

108,23±3,18 

ОТС, отн ед 

0,35±0,01 

0,35±0,01 

0,37±0,01 

0,37±0,01 

0,34±0,01 

0,35±0,01 

ФВ ЛЖ, % 

58,79±1,31 

58,65±1,26 

56,81±1,22 

57,00±1,18 

59,52±1,41 

59,42±1,33 

ИНРС, балл 

1,05±0,02 

1,04±0,01 

1,07±0,02 

1,07±0,02 

1,06±0,02 

1,06±0,02 

иЛП, мл/м2 

41,93±1,20 

41,62±1,22 

40,19±1,73 

39,63±1,65 

40,81±1,38 

40,15±1,32 

ПЖ, мм 

29,89±1,27 

28,50±1,18 

30,15±1,44 

29,19±1,43 

28,44±1,38 

26,81±1,21 

НПВ, мм 

20,82±0,76 

20,23±0,75 

21,04±0,75 

20,48±0,77 

20,00±0,85 

19,62±0,83 

PASP, мм.рт.ст 

33,46±1,53 

31,96±1,26* 

34,89±1,32 

33,04±1,05* 

34,96±1,62 

32,31±1,28* 

Примечание: * - достоверность различия с данными первого 

обследования.  

Количество больных с положительными маркерами между группами 

наблюдения не отличалось (табл.4.2). Внутри групп за время наблюдения 
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количество больных с высокой концентрацией паратгормона достоверно 

снизилось сопоставимо во всех трех группах сравнения. Частота остальных 

маркеров в группах снижалась недостоверно.  

Таблица 4.2 

3-х месячная динамика частоты встречаемости маркеров риска 

СИГ у больных ХБП5д с бальной оценкой по шкале риска 12 и более на 

фоне различных превентивных стратегий (в числителе  количество 

больных, в знаменателе  относительная доле в группе, %) 

маркер 

Группа 1 

(n=28) 

Группа 2  

(n=27) 

Группа 3 

(n=27) 

анурия 

10(35,71%) 

7(25,00%) 

9(33,33%) 

6(22,22%) 

8(29,63%) 

6(22,22%) 

САД выше 

145мм.рт.ст 

18(64,29%) 

13(46,43%) 

16(59,26%) 

13(48,15%) 

17(62,97%) 

12(44,44%) 

Паратгормон, выше 

343пг/мл 

17(60,71%) 

5(17,86%) 

Хи квадрат 

=9,70, p<0,01 

17(62,96%) 

6(22,22%) 

Хи квадрат 

=9,24, P<0,01 

15(55,56%) 

4(14,81%) 

Хи квадрат 

=9,34, P<0,01 

Фосфор, 2,39 и выше  

11(39,29%) 

10(35,71%) 

13(48,15%) 

13(48,15%) 

12(44,44%) 

11(40,74%) 

СРБ, выше 7пг/мл 

14(50,00%) 

9(32,14%) 

15(55,56%) 

10(37,04%) 

17(62,96%) 

12(44,44%) 

ИЛ-6, выше 9пг/мл 

12(42,86%) 

10(35,71%) 

9(33,33%) 

7(25,93%) 

9(33,33%) 

6(22,22%) 

иММЛЖ, выше 

109г/м2 

14(50,00%) 

15(53,57%) 

14(51,85%) 

14(51,85%) 

17(62,96%) 

16(59,26%) 

ПЖ, выше 36мм 

12(42,86%) 

8(28,57%) 

13(48,15%) 

11(40,74%) 

9(33,33%) 

5(18,52%) 

 

К концу 3-го месяца наблюдения во всех группах наблюдалось 

уменьшение частоты встречаемости риска СИГ. Так если в исследование 

включались только больные с риском СИГ по разработанной шкале (бальная 

оценка 12 и выше баллов у 100% больных, включенных во 2 этап 

исследования), то к концу 3-го месяца риск СИГ по разработанной шкале 
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регистрировался только у 53,09% больных (43 человека). Во всех группах 

уменьшение частоты встречаемости риска СИГ было достоверным и 

сопоставимым (рис.4.3). В результате группы не различались между собой по 

частоте риска СИГ. 

 

Рис. 4.3 Динамика количества больных с риском СИГ в зависимости от 

превентивной тактики 

Средняя бальная оценка риска СИГ по разработанной шкале достоверно 

снизилась во всех группах наблюдения, при этом достоверных отличий 

бальной оценки между группами не отмечалось (рис.4.4). 
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Рисунок 4.4. Динамика бальной оценки риска СИГ у больных ХБП5д в 

зависимости от превентивной тактики (межгрупповые различия недостоверны 

в обеих временных точках) 

Примечание: * - достоверность различия с исходными данными. Три 

знака – p<0,001. 

Анализ интрадиализной динамики САД у больных ХБП5д на фоне 3-х 

месячной превентивной терапии показал следующее (рис.4.5): в группах 1 и 2 

в течение первого часа ГД достигнуто достоверно более высокое САД по 

сравнению с показателем, наблюдаемым во время первой процедуры ГД 

(глава 4.1). Таким образом, в среднем по группам наблюдается следующая 

закономерность: применение селтранина (группа 3) оказывает эффект по 

предотвращению СИГ уже с первого приема, и может быть использован в 

качестве острой меры профилактики. Его хроническое применение не 

ассоциировалось с дополнительным положительным эффектом. Модификация 

образа жизни в междиализном периоде и применение левокарнитина 

ассоциировались усилением антигипотензивной эффективности к концу 3-го 

месяца наблюдения и должны быть рекомендованы в качестве постоянной 

профилактики СИГ. 
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Рис.4.5 Динамика САД в процессе ГД у больных ХБП с риском СИГ в 

зависимости от превентивной тактики и развития СИГ  

Примечание: * - достоверность различия с показателем группы во время 

первой процедуры ГД. 

Распределение больных в зависимости от развития СИГ показало, что, 

несмотря на сопоставимые средние значения САД в группах сравнения, в 

группе 1 подгруппа СИГ+ характеризовалась значительно более низким САД, 

а СИГ- - значительно более высоким по сравнению с группой 2, что 

свидетельствует о положительном эффекте левокарнитина как в аспекте 

профилактики СИГ, так и интрадиализной гипертензии.   

Таблица 4.3 

Динамика САД в процессе ГД у больных ХБП с риском СИГ в 

зависимости от превентивной тактики и развития СИГ 

Временные 

точки 

1 этап СИГ- 

1 этап СИГ+ 

гр1 СИГ- 

гр 1 СИГ+ 

гр 2 СИГ- 

гр 2 СИГ+ 

гр 3 СИГ- 

гр 3 СИГ+ 

0 

140,36±5,01 

152,88±3,69 

148,31±4,20 

145,54±4,88 

146,90±5,17 

148,12±3,78 

145,69±4,49 

150,46±4,50 

30мин 

136,45±5,86 

109,00±3,54 

150,38±2,24* 

102,69±4,74 

141,50±3,60 

120,88±4,01 

144,23±2,94 

115,38±2,73 

60мин 

136,45±5,86 

109,00±3,54 

146,69±2,44 

109,23±4,12 

141,50±3,43 

118,53±3,18 

146,08±3,63 

115,00±3,12 

90мин 

137,82±5,92 

110,09±3,5 

144,38±3,58 

108,08±4,15 

139,50±3,80 

119,41±3,39 

144,54±3,45 

112,69±3,66 

120мин 

139,20±5,98 

111,19±3,61 

146,69±3,19 

111,15±4,45 

139,50±3,28 

118,82±3,49 

141,62±4,07 

115,00±4,45 

150мин 

140,59±6,04 

112,30±3,64 

147,00±3,58 

113,46±2,59 

139,00±3,41 

117,94±3,13 

142,38±3,87 

111,92±4,55 

180мин 

142,00±6,10 

113,43±3,68 

146,38±3,93 

113,85±2,29 

141,00±3,31 

120,29±2,95 

142,69±3,42 

112,31±4,43 

210мин 

143,42±6,16 

114,56±3,72 

147,08±3,50^ 

115,00±2,76 

140,50±3,19 

125,88±3,31* 

141,15±2,84 

114,62±3,31 

после ГД 

30мин 

144,85±6,22 

115,71±3,75 

148,85±2,37 

113,69±2,96 

139,50±3,46 

128,24±3,33* 

140,00±3,12 

122,69±3,31 

после ГД 

60мин 

146,30±6,28 

116,86±3,79 

147,00±3,49 

119,23±2,69 

136,50±2,94 

128,24±3,19* 

142,69±3,61 

123,85±3,29 



63 

 

Примечание: & - достоверность между подгруппами СИГ+ и СИГ- ^ - 

достоверность различия с группой 2, * - достоверность различия с группой 1 

этапа. Один знак – p<0,05, два знака – p<0,01, три знака – p<0,001. 

Анализ частоты развития СИГ у больных ХБП5д с риском СИГ в 

зависимости от профилактической тактики показал следующее (табл.4.3). 

Однократное применение селтранина в качестве профилактики у больных 

ХБП5д в риском СИГ позволяет снизить частоту развития СИГ в 1,67раз 

(p<0,05). Однократная инфузия левокарнитина и немедикаментозная 

профилактика не ассоциировались с достоверным снижением частоты СИГ, в 

результате в группе 3 частота СИГ оказалась достоверно меньшей, по 

сравнению с группами 1 и 2 (p<0,01).  

3-х месячное применение левокарнитина и коррекции междиализного 

диуреза, диеты и физической нагрузки способствовало значительному 

снижению частоты СИГ (p<0,05 в группе 1 и p<0,01 в группе 2). Регулярное 

применение селтранина перед ГД в течение 3-х месяцев не ассоциировалось с 

усилением эффекта терапии. В результате к концу 3-го месяца терапии во всех 

группах интервенции частота развития СИГ была сопоставима. В целом в 

группах интервенции частота СИГ составила 45,57% против 68% без 

превентивных вмешательств (хи квадрат=3,88, p<0,05). 

 

Таблица 4.4 

Частота развития СИГ у больных ХБП5д с риском СИГ в 

зависимости группах сравнения 

Группы и временные 

точки 

Группа 

1 (n=28) 

Группа 

2 (n=27) 

Группа 

3 (n=27) 

Хи 

квадрат 

3х2 

1-й сеанс ГД (острая 

профилактика, n=82) 

22 

(78,57%) 

20 

(74,07%) 

11 

(40,74%) 

10,18, 

p<0,01 
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Хи квадрат 2х2 с группой 

«1 этап с риском СИГ» 

0,84 0,32 3,96, 

p<0,05 

 

3 месяца (хроническая 

профилактика, n=82) 

14 (50%) 10 

(37,04) 

13 (50%) 1,20 

Хи квадрат 2х2 с 1-м 

сеансом ГД 

4,89, 

p<0,05 

7,58, 

p<0,01 

0,55  

Хи квадрат 2х2 с группой 

«1 этап с риском СИГ» 

1,79 5,06, 

p<0,05 

1,79  

Описанная в этой главе динамика САД отмечалась во время последнего 

сеанса ГД за 3-х месячный период наблюдения. Всего больным группы 1 за 

время наблюдения было проведено 806 сеансов ГД, из которых СИГ 

отмечалась в 50,0%, больным 2 группы – 756 сеансов с СИГ  в 35,45%, 

больным 3 группы – 754 сеанса, с СИГ в 46,95% (хи квадрат 3х2=36,76, 

p<0,001, рис.4.6). 

 

Рис 4.6 Доля сеансов ГД, осложненный СИГ, в зависимости от 

превентивной тактики  

Таким образом, настоящее исследование показало, что применение всех 

предлагаемых превентивных методик позволяет улучшить прогноз больных 

ХБП5д в аспекте риска СИГ. 
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Глава-5. Алгоритм профилактики СИГ у больных ХБП5Д 

На основании результатов проведенного исследования был разработан 

превентивный алгоритм, направленный на выбор тактики, позволяющей 

эффективно и безопасно снизить риск развития СИГ у больных ХБП 5д. 

 

Рис. 5.1 Алгоритм профилактики СИГ у больных ХБП5д 

Предлагаемый алгоритм основан на регулярном (не реже 

ежеквартального) определении риска СИГ. Для этого рекомендуется 

использовать разработанную в ходе исследования шкалу риска СИГ. Для 

удобства использования предлагаем программу расчета бальной оценки риска. 

Если бальная оценка ниже 12 баллов, риск СИГ классифицируется как низкий 

и больному дается рекомендация по модификации образа жизни: так, в 

междиализном периоде назначается диета, направленная на нормализацию 

метаболического статуса и ограничение приема натрия с целью уменьшения 

ретенции жидкости. Также рекомендуется контролироваться объем 

потребляемой жидкости и объем остаточного диуреза, по необходимости – 

включать в схему базисной терапии малые дозы петлевых диуретиков. 

Уменьшение набора жидкости в междиализный период приводит к 

уменьшению необходимого времени ультрафильтрации и объема удаляемой 
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во время ГД жидкости. Таким образом ГД становится более физиологичным. 

Обязательной рекомендацией также является регулярная динамическая 

физическая нагрузка умеренной интенсивности, что не только улучшает 

адаптивные возможности сердечно-сосудистой системы, но и оказывает 

положительный метаболический и противовоспалительный эффект. Это 

универсальные рекомендации, которые позволяют избежать риска развития 

СИГ и уменьшить риск многих неблагопритяных эффектов, ассоциирующихся 

с нефизиологической природой ГД.    

Больным, у которых бальная оценка по шкале риска ГД составляет 12 

баллов и выше, помимо вышеперечисленных рекомендаций, в схему терапии 

вводится левокарнитин перорально 2гр в сутки, однократно, перед нагрузкой 

и после еды. Перед диализом рекомендуется прием селтранина в дозе 5мг 

(перорально), а во время ГД – избегать приема пищи, чтобы избежать 

перераспределительной СИГ. Во время диализа рекомендуется 

мониторирование АД каждые 30 минут и в случае снижения САД на 20мм 

рт.ст и более или до 90мм.рт.ст и ниже – дополнительно принять 5мг 

селтранина.  

Применение описанного алгоритма позволяет снизить риск СИГ в 1,5 

раза, а также уменьшить выраженность девиации САД в процессе ГД (как 

гипо-, так и гипертензии). Учитывая, что СИГ является фактором риска 

смертности больных ХБП5д, кардиологических и других событий, 

госпитализаций, а также снижает качество жизни, применение описанного 

алгоритма позволит сократить частоту неблагоприятных событий и 

уменьшить медицинское и финансовое бремя, связанное с ХБП, на 

индивидуальном, общественном и государственном уровнях. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Распространенность ХБП5д увеличивается в современном мире, в 

частности в связи с развитием медицинских технологий и увеличением 

продолжительности жизни. Все больше больных ХБП доживают до 

терминальной стадии, когда применяется заместительная терапия. Однако, 

несмотря на все достижения современной медицины, почечно-заместительная 

терапия и, в том числе гемодиализ остаются контрфизиологичными [1].  

Нефизиологичность ГД обусловлена множеством факторов:  

1) периодическая природа замещения функции почек, то есть приходится 

удалять большой объем жидкости каждые 2-4 дня в течение  3-4 часов;  

2) использование синтетической биомембраны и диализного раствора;  

3) неполное замещение выделительной функции, что выражается 

удалением в процессе диализа только мелких и средних молекул;  

4) неполное замещение других функций почек, в частности гормональной 

и функции юкстагломерулярного аппарата;  

5) наличие артериовенозной фистулы, что приводит к формированию 

ХСН с высоким сердечным выбросом [203, 244,250]. 

Нефизиологичность гемодиализа приводит к риску развития осложнений. 

В частности, одномоментное удаление большого объема жидкости приводит к 

перераспределению жидкости в сосудах и межклеточном пространстве [10,12]. 

Что сопровождается резким снижением АД. У здоровых людей в случае 

внезапного снижения ОЦК активируются барорецепторы в сосудах, что 

сопровождается периферическим вазоспазмом, централизацией кровотока и 

поддержанием центрального давления на уровне, достаточном для перфузии 

жизненно важных органов [67, 94]. 

У больных ХБП вследствие нарушения почечного клиренса мелких и 

средних молекул, нарушается выделение паратгормона. Увеличение его 

концентрации в крови приводит к остеопорозу и нарушению 

костноминерального обмена [26]. В крови увеличивается концентрация 
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фосфора, что ассоциируется с внекостной оссификацией и ремоделированием 

сосудистой стенки [216,241]. Ремоделирование барорефлекторных зон 

приводит к нарушению этого механизма, в результате гипотензия, развившаяся 

при резком уменьшении ОЦК, становится стойкой и патологической 

[71,24,119,196,230]. Такая гипотония сопровождается клинической 

симптоматикой: головокружением и пресинкопальным состоянием, снижение 

постурального тонуса  [162,225] и нарушением когнитивных спосбностей в 

связи с церебральной гипоперфузией; болью за грудиной и аритмией сердца 

вследствие уменьшения венозного возврата крови к сердцу, уменьшению 

преднагрузки, снижению сердечного выброса, миокардиальной гипоперфузии 

[86, 90,91,95,117,174].  

СИГ отягощается метаболическими нарушениями, свойственными ХБП – 

саркопенией, гипопротеинемией, нарушением липидного обмена в связи с 

гипопротеинемией [98,100,155]. Гипопротеинемия является еще одним 

механизмом, препятствующим нормализации сосудистого тонуса. Также 

анемия, которая является осложнением исчезновения гормональной функции 

почек по выработке эритропоэтина, а также уменьшения способности почек 

вырабатывать гипоксия индуцируемый фактор [8,63]. Кроме того, анемия у 

больных ХБП5д может быть связана с механическим гемолизом эритроцитов в 

высокоскоростном турбулентном потоке в АВ фистуле и при контакте с 

мембраной диализатора. Дополнительным фактором, способствующим 

гемолизу является дисметаболически ассоциированное нарушение структурно-

функционального состояния мембран клеток крови в связи с повреждением 

липидного бислоя свободными радикалами в условиях гипоксии, что делает 

клеточную мембрану хрупкой и малоэластичной [82,163]. 

Нефросклероз, который является патоморфологическим субстратом ХБП, 

ассоциируется с ишемией почечных клубочков, в том числе 

юкстагломерулярных. Результатом является активация ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы, что дополнительно вносит вклад в ремоделирование 
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сердечно-сосудистой системы и нарушает функционирование регуляторных 

механизмов и снижает резервные возможности ССС [16,22]. 

Еще одним механизмом, который вносит значительный вклад в 

становление и резистентность СИГ служит системная воспалительная реакция 

[239,188]. Ее активность обусловлена как собственно этиологическим 

фактором, лежащим в основе ХБП, так и контактным воспалением, которое 

развивается в ответ на активацию лейкоцитов и тромбоцитов при контакте с 

мембраной диализатора. Активация системного воспаления ассоциируется с 

активацией макрофагальной NO-синтазой и гиперсекрецией оксида азота, 

являющегося самым мощным вазорелаксирующим агентом [175, 246, 257]. 

Эндотоксемия, которая характерна для ХБП также способствует персистенции 

воспаления [7,51, 159,163]. 

СИГ как осложнение ГД увеличивает риск развития конечных точек, 

таких как смертность, кардиоваскулярные события, госпитализации [1,65, 89, 

96, 103,166]. Кроме того, отдаленными последствиями СИГ может служить 

снижение коннитивных функций [61] и развичные клинические варианты 

цефалгии [204] и дисциркуляторной энцефалопатии [101,141]. 

По данным литературных источников, частота СИГ может доходить до 

55% (20-30%). При этом до 17% всех СИГ могут быть резистентными и 

требовать неотложной помощи [154,168,198]. 

Настоящее исследование предпринято с целью изучить на модели 

Узбекистана частоту развития СИГ, определить маркеры риска СИГ, создать 

модель предикции риска и алгоритм превентивных мероприятий. При этом 

необходимо учитывать социальную и финансовую сторону проблемы, тот факт, 

что программный ГД – это хроническая регулярная потенциально пожизненно 

применяемая процедура, которая должна проводится в условиях 

территориальной доступности. Поэтому маркеры СИГ, пригодные для 

использования в предикторной модели должны быть доступны в финансовом и 

техническом плане. 
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С целью определения частоты развития СИГ и маркеров риска в ходе 

настоящего исследования были рандомно обследованы перед сеансом ГД с 

последующим интрадиализным мониторированием АД 50 больных ХБП5д. 

средний возраст составил 43,42±1,97лет, стаж ГД составил 5,90±0,57 мес. 

Обследование включало лабораторные анализы – маркеры остеопороза, 

маркеры системного воспаления, маркеры гемопоэза; и инструментальные 

исследования – ЭКГ и ЭхоКГ.  

В ходе первого этапа обследования подтвердились положения о 

нарушении костно-минерального обмена, активации системного воспаления и 

депрессии гемопоэза, а также структурно-функциональном ремоделировании 

сердечно-сосудистой системы у больных ХБП5д [184].  

Из 50 больных, включенных в первый этап исследования у 17 человек 

развилась СИГ, таким образом, частота СИГ в настоящем исследовании 

составила 34%. Ретроспективно сравнительный анализ позволил выявить 

маркеры, ассоциирующиеся с СИГ. Как и предполагалось на основании 

теоретических выкладок, маркерами, ассоциирующимися с риском СИГ 

оказались: маркеры активности гиперпаратиреоза и остеопороза, системного 

воспаления (СРБ, ИЛ-6), параметры ремоделирования миокарда – иММЛЖ и 

ПЖ, анурия и высокое преддиализное САД. По поводу анурии объяснением его 

роли как предрасполагающего фактора является то, что у больных с анурией 

междиализная задержка жидкости является более выраженной, чем если бы 

сохранялся остаточный диурез, что приводит к слишком резкому снижению 

ОЦК в процессе ультрафильтрации. Высокое преддиализное САД отражает 

нарушение регуляторных механизмов функционирования ССС, что является 

одним из доказательств нарушения барорефлекторной регуляции [29,30,32,34].  

Интересно, что результат преддиализной ортостатической пробы в 

настоящем исследовании не коррелировал с риском СИГ, что может служить 

доказательством большего вклада других механизмов в формирование СИГ 

(системного воспаления и ремоделирования сосудистой стенки с увеличением 
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ее жесткости и снижением эластичности). Также не обнаружено связи риска 

СИГ и характеристик АВ фистулы. 

На основании полученных данных о различии больных ХБП5д у которых 

развивается и не развивается СИГ были выделены маркеры риска СИГ и 

определена их «ценность», то есть величина, на которую при наличии маркера 

увеличивается риск СИГ. Таким образом была составлена шкала риска СИГ, 

включающая 8 маркеров: 2 маркера, свидетельствующих о состоянии костно-

минерального обмена, 2 – об активности системного воспаления, 2 – о 

ремоделировании миокарда и 2 – о преддиализном клиническом статусе. Для 

удобства использования Шкалы нами была разработана компьютерная 

программа, подсчитывающая риск развития СИГ (высокий/низкий). Оценка 

информативности разработанной шкалы показала, что при 100% 

чувствительности специфичность составила 75,76% и диагностическая 

ценность – 78%. 

Во второй этап исследования были включены только больные, у которых 

согласно разработанной шкале диагностирован высокий риск СИГ. Больные 

были случайным образом распределены на 3 группы, в каждой из которых 

оценивалась различная превентивная тактика. Этот этап исследования включал 

2 шага: первый шаг оценивал эффект однократного применения превентивных 

мероприятий на риск СИГ во время предстоящего сеанса ГД. Второй шаг 

включал оценку эффективности 2-х месячного применения профилактических 

методов.  

В первой группе больных использовались методы модификации образа 

жизни в междиализный период – диета, физическая нагрузка, стимулирование 

диуреза. Указанные мероприятия работают в 2-х направлениях. 1) Уменьшение 

потребления натрия и воды и стипулирование диуреза способствует меньшей 

ретенции жидкости и меньшему набору веса в междиализный период [57, 179]. 

Меньший набор веса обуславливает меньшую скорость ультрафильтрации и 

меньшую выраженность снижения ОЦК и гиповолемии во время ГД. Таким 
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образом, риск перераспределительной СИГ снижается. Это один из описанных 

в литературе подходов к профилактике СИГ [23,52]. 2) Диета с исключением 

легкоусвояемых углеводов и регулярная физическая нагрузка оказывают 

противовоспалительный эффект и снижают активность центрального звена 

симпатоадреналовой системы, что способствует нормализации регуляторных 

механизмов ССС.  

Также к немедикаментозным методикам относится интрадиализная 

пищевая депривация. Прием пищи во время ГД, особенно углеводистой пищи 

способствует перераспределению крови в сосуды брюшной полости, что на 

фоне снижения ОЦК усиливает перерапределительный механизм 

формирования СИГ [221]. Пищевая депривация способствует сохранению 

функционирующего механизма централизации кровообращения [36,45, 47,192]. 

В нашем исследовании, как и в работах других авторов показано, что 

такие немедикаментозные мероприятия являются эффективными в аспекте 

профилактики СИГ при условии их хронического применения. Острый эффект 

был незначительным. 

В группе 2 также применялись немедикаментозные мероприятия, но 

основным профилактическим средством было применение левокарнитина. В 

качестве острой меры использовалась одномоментная инфузия перед сеансом 

ГД, в качестве хронического метода – ежедневный пероральный прием.  

Левокарнитин – аминокислота, которая учавствует в переносе 

дилинноцепочечных жирных кислот в митохондрии. Это необходимый элемент 

митохондриального обмена в клетках, которые используют в качестве 

энергетического субстрата жирные кислоты. Левокарнитин синтезируется в 

почках и поглощается с пищей. У больных ХБП оба источника левокарнитина 

функционально недостаточны, кроме того, ГД ассоциируется с потерей 

левокарнитина через диализную мембрану [68]. У больных ХБП5д обнаружено 

состояние патологического хронического дефицита левокарнитина [134, 135, 
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191,205], что ассоциируется с СИГ, мышечными судорогами, физической 

слабостью, сердечной недостаточностью [41,128]. 

В настоящем исследовании острое применение левокарнитина не 

продемонтрировало достоверно профилактического эффекта в аспекте риска 

развития СИГ. Однако, хронический прием прием ассоциировался с 

достоверным уменьшением риска исследуемого осложнения. При этом 

динамика АД показала, что даже у больных, у которых СИГ развилась, 

достигнутый уровень САД был менее выражен по сравнению с данными других 

групп. Одновременно у больных, у которых СИГ не развилась прием 

левокарнитина ассоциировался с ограничением гипертензионной реакции. 

Таким образом, применение левокарнитина в течение 3-х месяцев оказывало 

достоверный положительный эффект на регулирующие механизмы ССС и 

способствовало уменьшению риска развития СИГ и ее выраженности. 

Положительный эффект левокарнитина в аспекте профилактики СИГ отмечен и 

другими авторами [104,106, 147,237].         

В группе 3 кроме немедикаментозных методик в качестве превентивной 

меры применялся преддиализный пероральный прием селтранина. Селтранин – 

антидепрессант из группы селективных ингибиторов обратного захвата 

серотонина (СИОЗС) 

В настоящем исследовании острый прием селтранина ассоциировался с 

достоверным снижением риска СИГ на 39%. Схожие результаты получены и 

другими авторами [59, 185]. Кроме того, на фоне селтранина максимум 

снижения АД сместился с первого часа ГД до вторую половину, что, вероятно, 

объясняется окончанием эффекта препарата (макс концентрация в плазме через 

1-2 часа после приема, время полувыведения – 3-4 часа). Хронический прием 

препарата не показал усиления эффекта, то есть тот эффект на снижение риска 

развития СИГ был стабильным при каждом приеме препарата без 

кумулятивных эффектов. 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D1%82%D0%B8%D0%B4%D0%B5%D0%BF%D1%80%D0%B5%D1%81%D1%81%D0%B0%D0%BD%D1%82%D1%8B
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A4%D0%B5%D1%80%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D0%B8%D0%BD%D0%B3%D0%B8%D0%B1%D0%B8%D1%82%D0%BE%D1%80
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%BA%D1%82%D0%B8%D0%B2%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%B8%D0%BD%D0%B3%D0%B8%D0%B1%D0%B8%D1%82%D0%BE%D1%80%D1%8B_%D0%BE%D0%B1%D1%80%D0%B0%D1%82%D0%BD%D0%BE%D0%B3%D0%BE_%D0%B7%D0%B0%D1%85%D0%B2%D0%B0%D1%82%D0%B0_%D1%81%D0%B5%D1%80%D0%BE%D1%82%D0%BE%D0%BD%D0%B8%D0%BD%D0%B0
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Таким образом, настоящее исследование показало, что применение 

различных вариантов превентивной тактики является эффективным, каждый 

вариант продемонстрировал свои особенности и профиль эффектов позволяет 

успешно сочетать между собой все три тактики. 

На основании результатов исследования был разработан алгоритм 

ведения больных ХБП5д, направленный на профилактику развитию СИГ. 

Применение разработанного алгоритма позволит уменьшить риск развития 

СИГ, что должно ассоциироваться с уменьшением риска развития 

неблагоприятных конечных точек – смертности, кардиоваскулярных событий, 

госпитализации, что будет оказывать благоприятный медицинский, социальный 

и экономический эффект. 

Направлением для будущих исследований должно являться изучение 

эффективности более длительного применения превентивных препаратов, в 

частности селтранина и левокарнитина, а также выделение отдельных групп 

больных, которым будет определена таргетная превентивная тактика.    
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