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В настоящее время постоянная заместительная почечная терапия широко используется для 
лечения острого почечного повреждения. Диалитравма как результат негативных побочных эф-
фектов заместительной почечной терапии может существенно нивелировать ее преимущества. 
В литературном обзоре изложены основные отрицательные эффекты постоянной заместительной 
почечной терапии, как со стороны мембранного массопереноса, так и со стороны экстракорпо-
рального контура. Освещены основные вопросы профилактики и лечения разнообразных видов 
диалитравмы.

Currently, continuous renal replacement therapy is widely used method for the treatment of  acute 
kidney injury. Dialytrauma caused by negative side effects of  continuous renal replacement therapy can 
significantly counteract its advantages. The main side effects of  continuous renal replacement therapy 
both from the membrane mass transfer and from the extracorporeal circuit are reviewed. The main 
approached for the prevention and treatment of  various dialytrauma types are outlined. 
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Введение

В настоящее время, острое почечное поврежде-
ние (ОПП, Acute Kidney Injury – AKI) является ча-
стым и тяжелым осложнением у пациентов отделе-
ний реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ). 
У 5% всех больных, находящихся в ОРИТ, развива-
ется ОПП, сопровождающееся летальностью свыше 
60%[62]. При сепсисе ОПП может регистрироваться 
более чем у 60% пациентов, являясь независимым 
предиктором госпитальной летальности [66]. В на-
стоящее время основным методом лечения, улуч-
шающим прогноз у больных с ОПП, является за-
местительная почечная терапия (ЗПТ). У пациентов 
с ОПП выбор врача осуществляется между постоян-
ной (ПЗПТ) и интермиттирующей (ИЗПТ) модаль-
ностями [3]. ИЗПТ может выполняться в стандарт-
ном виде или в виде так называемого длительного 
низко-интенсивного гемодиализа (Sustained Low-

Efficiency Dialysis) – SLED. До настоящего времени 
в исследованиях, сравнивающих ПЗПТ и ИЗПТ, 
не доказано преимущество ни одной из данных мо-
дальностей в отношении исходов ОПП и летально-
сти [50, 64]. Поэтому выбор метода ЗПТ определя-
ется, главным образом, гемодинамическим статусом 
пациента и логистическими ограничениями. Вместе 
с тем, обобщенные результаты рандомизированных 
клинических исследований ATN и RENAL проде-
монстрировали, что постоянная методика предпо-
чтительна у гемодинамически нестабильных паци-
ентов, поскольку может уменьшить число больных 
с потребностью в хроническом гемодиализе на 50% 
после перенесенного ОПП [9, 51]. Широкое обсуж-
дение получила также тема выбора оптимальной 
дозы ЗПТ [24]. Разносторонние и противоречивые 
подходы к выбору доз и модальностей ЗПТ у раз-
личных популяций больных с ОПП сохраняются до 
сих пор [53]. Дебатировавшееся ранее применение 

 Адрес для переписки: Колесников Сергей Васильевич. 630055, Россия, Новосибирская область, г. Новосибирск,  
ул. Речкуновская, 15 (корп. 1)
E-mail: igdrasil03@mail.ru



Обзоры и лекции С.В. Колесников, А.С. Борисов

256  Нефрология и диализ · Т. 16,  № 2  2014

высоких доз ПЗПТ при ОПП, ассоциированном 
с сепсисом, получило негативный ответ в закон-
чившемся проспективном многоцентровом иссле-
довании IVOIRE (hIgh VOlume in Intensive Care). 
Доказательств, что высокообъемная гемофильтра-
ция 70 мл/кг/ч способствует снижению 28-днев-
ной летальности или улучшению гемодинамики 
и функции органов, в сравнении с гемофильтраци-
ей со стандартными объемами 35 мл/кг/ч, не най-
дено [33]. Предметом исследований остается выбор 
наиболее эффективных мембран для ПЗПТ, обла-
дающих либо высокой порозностью (Septex), либо 
высокими адсорбирующими свойствами в отноше-
нии медиаторов воспаления (Oxiris) [29]. Не менее 
перспективным представляется использование мем-
бран со смешанным матриксом (MMM, mixed matrix 
membrane) при ОПП, ассоциированном с сепсисом 
и печеночной недостаточностью [62].

По существу, все цели ЗПТ по достижению адек-
ватного замещения функции почек при ОПП на-
правлены на выигрыш времени для естественного 
восстановления их функции. Тем не менее, исходы 
ОПП могут зависеть не только от «искусственной 
поддержки», но также и привнесенной заболеваемо-
сти, непосредственно связанной с ЗПТ. Это можно 
сравнить с ИВЛ у пациентов с острым дистресс- син-
дромом легких, когда вентиляция со «стандартными» 
параметрами может улучшить газообмен, но приве-
сти к неблагоприятному исходу [60]. Многоцентро-
вое исследование RENAL (Randomised Evaluation of  
Normal vs. Augmented Level of  Replacement Therapy) 
продемонстрировало значительные различия в ча-
стоте ассоциированных с ЗПТ осложнений между 
высокой и низкой дозами ЗПТ [9]. Тем не менее, 
конечное влияние осложнений ПЗПТ на исходы 
ОПП остается недостаточно определенным. Поэто-
му, важным шагом для улучшения клинических ис-
ходов у больных с ОПП является предотвращение 
осложнений, непосредственно связанных с ЗПТ. 
Впервые термин «Filtrationstrauma» был предложен 
австрийским исследователем W. Druml в середи-
не 2000-х годов, однако более распространённым 
и общепринятым стало понятие «Dialytrauma» [44, 
45]. Данный обзор посвящен комплексу негативных 
воздействий ПЗПТ и концепции «диалитравмы» –
вредных побочных эффектов, ассоциированных 
с ПЗПТ и возможных стратегий их минимизации.

I. Побочные эффекты, связанные 
с мембранным массопереносом

Потеря ценных и жизненно-важных веществ

Неселективный транспорт молекул через полу-
проницаемую мембрану ведет к элиминации не 
только токсинов и потенциально опасных субстан-
ций, но также и ряда важных физиологических со-
ставляющих плазмы крови. Данный процесс затра-

гивает широкое поле веществ, которые пересекают 
мембрану и удаляются благодаря диализу и конвек-
ции с разной скоростью в зависимости от операци-
онных характеристик ЗПТ. Недавние исследования 
у пациентов с ОПП подчеркивают положительную 
корреляцию между дозой гемофильтрации и маг-
нитудой подобных потерь, потенциально опасных 
при отсутствии их своевременной диагностики и ле-
чения. Ключевым вопросом в предотвращении этих 
потерь является определение влияния параметров 
лечения и длительности ЗПТ. При ИЗПТ диали-
травма лимитируется использованием концентратов 
с предустановленным содержанием отдельных ком-
понентов (за исключением калия), кроме того, огра-
ниченное время данной терапии уменьшает общую 
потерю ценных субстанций. Частота и продолжи-
тельность интермиттирующей ЗПТ определяется 
предполагаемым целевым балансом и интенсив-
ностью лечения. Напротив, постоянная ЗПТ обу-
славливает необходимость выбора адекватной дозы 
и изменений в составе и количестве замещающего 
раствора на постоянной основе для поддержания не-
обходимого баланса. При этом ПЗПТ более эффек-
тивно предотвращает возможные последствия реба-
унд-эффекта, что лимитирует нарушения функции 
мозга у пациентов с риском энцефалопатии.

Электролитные нарушения и потеря анионов

Гипокалиемия регистрируется у 5-25% пациен-
тов, получающих ПЗПТ [51]. Она возникает в ре-
зультате недостаточного добавления калия в рас-
творы массообмена во время процедуры. Потери 
калия можно своевременно избежать с помощью 
калий-содержащих замещающих/диализирующих 
растворов, поддерживая его в пределах нормальной 
концентрации (3,5-5,0 ммоль/л). В клинической 
практике после коррекции выраженного ацидоза 
часто возникает гипокалиемия, связанная с пере-
мещением данного катиона из внеклеточного во 
внутриклеточный сектор. Важно подчеркнуть, что 
уровней сывороточного калия ниже 3 ммоль/л сле-
дует избегать, поскольку быстрая коррекция от уров-
ней ниже данного значения связана с повышенной 
летальностью [57]. Использование низкокалиевых 
растворов обязательно только при значительной 
гиперкалиемии. Эпизоды гипофосфатемии при 
ЗПТ встречаются от 10,9 до 65% [51]. Клинический 
эффект данного вида дизэлектролитемии остается 
недостаточно выясненным, несмотря на доказанное 
участие фосфатов во множестве витальных функ-
ций: тканевом и кислородном транспорте, фер-
ментных процессах и переносе энергии. Некоторые 
проспективные исследования демонстрируют связь 
между гипофосфатемией и проблемой с отлуче-
нием больного от ИВЛ [6]. Растворы, содержащие 
физиологические концентрации фосфатов являют-
ся коммерчески доступными. Их применение по-
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зволяет избежать возможных ошибок при исполь-
зовании растворов, приготовленных в кустарных 
условиях, а также уменьшить риск контаминации. 
При необходимости потери фосфатов могут быть 
адекватно возмещены с помощью энтеральных до-
бавок. Гиперфосфатемия реже встречается при ЗПТ 
и при обнаружении требует увеличения интенсив-
ности лечения или использования бесфосфатных 
замещающих растворов. В недавнем исследовании 
показано, что изолированное применение фосфат-
содержащих растворов может вести к ятрогенной 
гиперфосфатемии и ассоциируется с гипокаль-
циемией и метаболическим ацидозом [18]. Также 
продемонстрировано, что отношение числа дней 
с гипофосфатемией (<0,81 ммоль/л) к общей про-
должительности ЗПТ выше 58% является незави-
симым фактором, ассоциированным с 28-дневной 
летальностью у больных с ОПП [68]. Гипомагни-
емия является редким (<3%) и легко корригируе-
мым электролитным нарушением, поскольку зна-
чительное количество коммерчески доступных 
замещающих растворов содержат физиологические 
концентрации магния [9]. Для профилактики гипо-
магниемии возможно ежедневное болюсное назна-
чение 2-4 граммов сернокислой магнезии внутри-
венно. Гипокальциемия является наиболее частым 
(до 77%) электролитным расстройством у пациен-
тов в ОРИТ. В клинической практике частыми при-
чинами гипокальциемии являются панкреонекроз, 
гипоальбуминемия, декомпенсированный алкалоз, 
гиперфосфатемия и кровотечение. Отдельные ис-
следования свидетельствуют, что гипокальциемия, 
не являясь предиктором летальности, ассоциирова-
на с тяжестью органных дисфункций [19]. Большин-
ство коммерческих растворов для ПЗПТ содержат 
достаточную концентрацию кальция (1,5 ммоль/л) 
для профилактики и коррекции гипокальциемии. 
Тщательный контроль и своевременное устранение 
электролитных нарушений могут способствовать 
улучшению исходов у больных с ОПП. Постоян-
ные методы ЗПТ являются предпочтительными при 
выраженных электролитных нарушениях, поскольку 
они обеспечивают большее время для их коррекции 
и поддержания стабильных показателей ионного го-
меостаза – изоионемии [2].

Нарушения кислотно-основного состояния

Все методики ЗПТ способны эффективно огра-
ничивать ацидоз у пациентов с ОПП не только 
благодаря добавлению буфера, но также и прямо-
му удалению избытка кислот. Наиболее важными 
буферными субстанциями при ПЗПТ являются 
бикарбонат и лактат. Высокие концентрации ос-
нований в большинстве замещающих растворов  
и/или увеличенная интенсивность ПЗПТ могут про-
воцировать такое осложнение, как метаболический 
алкалоз. Лактатный буфер имеет дополнительное 

неудобство, поскольку высокие замещающие дозы 
и/или исходная печеночная дисфункция могут про-
воцировать гиперлактатемию. Последняя не вредна 
в отсутствие метаболического ацидоза, но чаще тре-
бует перехода на бикарбонатный буфер, поскольку 
у 13% пациентов с гиперлактатемией ацидоз при 
ПЗПТ не корригируется [5]. Исследование печеноч-
ного клиренса лактата показало, что гиперлактате-
мия вследствие использования лактат-содержащих 
растворов может демаскировать печеночную дис-
функцию. У пациентов с синдромом полиорганной 
недостаточности (СПОН) использование лактатно-
го буфера в сравнении с бикарбонатным может спо-
собствовать увеличению резистентности к глюкозе. 
Поэтому лактатный буфер, потенциально облада-
ющий отрицательным метаболическим эффектом, 
не следует использовать у нестабильных пациентов, 
при ацидозе и/или при применении высоких доз 
ПЗПТ [48]. Таким образом, при ПЗПТ необходимо 
обеспечить баланс между поступлением буфера для 
компенсации ацидоза и удалением его избытка для 
предотвращения метаболического алкалоза. В на-
стоящее время, лишенная недостатков идеальная за-
мещающая среда для ПЗПТ не идентифицирована. 
Поэтому гибкое использование комбинаций рас-
творов, в частности, фосфат-содержащих и каль-
ций-содержащих, сочетание замещающих сред 
с лактатным и бикарбонатным буфером может быть 
оправданным и рациональным в практической дея-
тельности. При этом достигается возможность про-
филактики и минимизации диалитравмы, связанной 
с нарушениями кислотно-основного состояния. 

Потеря углеводов

Потеря углеводов во время ПЗПТ является мало 
документированным но, несомненно, актуальным 
вопросом. Ранее показано, что баланс глюкозы у па-
циентов с политравмой при постоянной гемодиа-
фильтрации как с растворами, содержащими дек-
строзу, так и без нее был отрицательным [22]. При 
этом увеличение потребления глюкозы организмом 
было обнаружено в обеих группах. Недостаточно 
выясненным остается количественный характер мас-
сопереноса глюкозы через разные типы мембран 
[23, 58]. Ранее показано, что добавление глюкозы в 
замещающий раствор может вызывать ее утилиза-
цию организмом более 300 г/день у пациентов при 
артериовенозной гемофильтрации [46]. Тем не ме-
нее, при вено-венозной модальности и увеличении 
дозы ЗПТ результаты оказались противоречивы-
ми. Таким образом, использование бездекстрозных 
растворов при ПЗПТ ведет к предсказуемой поте-
ре глюкозы и риску гипогликемии с неблагопри-
ятными последствиями. Применение содержащих 
глюкозу растворов ведет к положительному балан-
су глюкозы, делая ее потери в эффлюэнт меньше 
расчетных. Избыточное добавление глюкозы в диа-
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лизирующий раствор опасно развитием гипергли-
кемии у пациента, линейно зависящей от времени 
ЗПТ и концентрации декстрозы [12]. Кроме того, 
высокие уровни глюкозы в плазме и жидкостях мас-
сопереноса были описаны при использовании лак-
татных замещающих растворов [11]. До сегодняш-
него дня остается невыясненным, должны ли потери 
глюкозы при ПЗПТ быть полностью компенсиро-
ваны, однако имеющиеся данные свидетельствуют 
о том, что поддержание гликемии в пределах нормы 
является оптимальным [32]. 

Потеря аминокислот 
и нутритивная поддержка

ПЗПТ вызывает существенную потерю азоти-
стых соединений, при недостаточном восполнении 
которых развивается дефицит аминокислот. Ами-
нокислоты имеют различную скорость элиминации 
при SLED или постоянной ЗПТ. Данные потери, как 
и потери белка при гиперкатаболизме, характерном 
для ОПП, должны быть компенсированы увеличе-
нием поступления аминокислот примерно на 0,2- 
0,8 г/кг/день [10,37]. Для обеспечения адекватно-
го энергобаланса у пациентов с ОПП при ПЗПТ 
рекомендуется обеспечение калориями от 25 до  
35 ккал/кг (60-70% углеводов и липидов 30-40%), 
а также 1,5-1,8 г/кг белка и более [66]. При расчете 
суточной потребности в калориях следует прини-
мать во внимание энергетический вклад цитрата, 
поскольку 1 ммоль экзогенного цитрата является 
биоэнергетическим эквивалентом 0,59 кКал, обеспе-
чивая дополнительно до 500 ккал/сутки при ПЗПТ 
[8]. Поскольку нутритивная поддержка при ПЗПТ не 
ограничена объемом, адекватное количество белка 
может обеспечивать компенсацию данных потерь. 
В отсутствие противопоказаний энтеральный спо-
соб питания является предпочтительным у больных 
с ОПП, снижая вероятность осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта [20,21]. С этой целью 
добавление глютамина (в виде дипептида) в дозе 0,3- 
0,6 г/кг/день при ПЗПТ было рекомендовано Евро-
пейским Обществом Парентерального и Энтераль-
ного Питания [16]. Нутритивные потребности у па-
циентов с ОПП значительно различаются и зависят 
от его патогенеза, уровня катаболизма, сопутствую-
щих острых и хронических заболеваний и модально-
сти ПЗПТ. Поэтому необходимо на регулярной ос-
нове пересматривать и индивидуализировать состав 
и количество питания, интегрируя его с ПЗПТ.

Потеря водорастворимых витаминов  
и микроэлементов

Пациенты с ОПП представляют собой группу 
риска истощения микроэлементов [61]. Причины 
этого многофакторны, включая различия в связыва-
нии с лигандами белков, перераспределение между 

плазмой и тканями, острые потери биологических 
жидкостей, разведение, различия в концентрации ми-
кроэлементов в диализной/замещающей жидкости, 
катаболизм и удаление из плазмы благодаря ПЗПТ 
[10]. Объемы потерь водорастворимых витаминов 
и микроэлементов и потребность в них при ПЗПТ 
остаются предметом исследований. Концентрация 
в цельной крови данных субстанций не связана напря-
мую с их удалением при ПЗПТ. Кроме того, клини-
ческое значение таких потерь остается неясным. Тем 
не менее, установлено, что водорастворимые витами-
ны существенно элиминируются при ПЗПТ (в сред-
нем 68 мг витамина С и 290 мкг фолиевой кислоты 
в день). Поэтому рекомендуется суточное добавление 
водорастворимых витаминов при ПЗПТ: 2 мг вита-
мина В1, 2 мг витамина В2, 20 мг витамина В3, 10 мг 
витамина В5, 200 мг биотина, 1 мг фолиевой кислоты 
и 4 мг витамина В12 [16]. Потребление аскорбиновой 
кислоты у пациентов с ОПП не должно превышать  
250 мкг/день из-за потенциальной нефротоксич-
ности вследствие вторичного оксалоза [10]. Потери 
тиамина при ПЗПТ могут превышать в 1,5 раза стан-
дартную дневную потребность в данном витамине, 
обеспечиваемую обычным парентеральным питани-
ем. Прием жирорастворимых витаминов Е и К также 
необходим (соответственно 10 МЕ/сутки и 4 мг/неде-
лю), тогда как доза витамина А должна быть пересмо-
трена в сторону уменьшения вследствие нарушения 
деградации ретинола при ОПП [10]. Парентераль-
ное питание стандартными дозами микроэлементов 
необходимо для компенсации их элиминации при 
ПЗПТ [17]. Вместе с тем, оптимальные дозы микро-
элементных препаратов у больных на ПЗПТ в насто-
ящее время не установлены. Наиболее приемлемым 
вариантом для компенсации потерь микроэлементов 
является обеспечение их двойной суточной дозы 
с использованием внутривенных растворов данных 
элементов, даже при полном энтеральном питании 
пациентов. Среди всех микроэлементов и витаминов 
наибольший риск потерь при ПЗПТ приходится 
на селен и тиамин. Поэтому при ПЗПТ рекоменду-
ется обеспечивать дополнительное ежедневное на-
значение 100 мкг селена (минимум 60 мкг) и 100 мг 
тиамина внутривенно [40]. Восполнение витаминов 
и микроэлементов во время ПЗПТ не доказало преи-
муществ во влиянии на выживаемость. Тем не менее, 
в некоторых работах продемонстрировано, что при-
ем высоких доз селена ассоциировался со снижени-
ем тяжести больных с ОПН и трендом к улучшению 
выживаемости [7]. Требуются дальнейшие исследова-
ния, касающиеся влияния микронутриентного стату-
са у пациентов с ОПП на исходы лечения при ПЗПТ. 

Влияние на липидный обмен 

ОПП ассоциируется с увеличением содержа-
ния триглицеридов в липопротеидах низкой плот-
ности, нарушением липолиза и снижением актив-
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ности печеночной липазы. Подобное сочетание, 
нарушающее метаболизм жиров, может приводить 
к снижению их клиренса до 50%, в особенности 
триглицеридов. Это ведет к увеличению риска ги-
пергликемии, особенно при парентеральном пи-
тании пациентов [66]. Благодаря снижению ути-
лизации, триглицериды способны к аккумуляции 
у больных с ОПП. Также это объясняется слишком 
высокой молекулярной массой и низкой водорас-
творимостью данных субстанций, препятствующих 
их элиминации во время ПЗПТ [63]. Поэтому не-
обходим тщательный мониторинг триглицеридов у 
больных с ОПП на ПЗПТ, особенно получающих 
парентеральное питание. Липиды могут быть при-
чиной раннего тромбоза гемофильтра при приме-
нении гепарина в качестве антикоагулянта. Данная 
проблема менее характерна для цитратной антикоа-
гуляции [36]. Вместе с тем, при длительном приме-
нении цитрата возможно развитие жирового гепа-
тоза [8]. 

Потеря ксенобиотиков

Несмотря на обширные знания о воздействии 
отдельных лекарств (в частности антибиотиков) на 
исходы у критических пациентов, их элиминация 
при ПЗПТ остается малоисследованной. Многие 
научные работы описывают существенную потерю 
различных препаратов при ПЗПТ [29]. Тем не ме-
нее, эти результаты сложно обобщить вследствие 
вариаций параметров ПЗПТ, гетерогенности по-
пуляций пациентов и взаимодействия между лекар-
ствами и используемой мембраной [44]. В целом, 
клиренс препаратов, находящихся в плазме в экс-
тракорпоральном контуре можно представить как 
пассивный почечный клиренс. Профиль антибио-
тиков в плазме при элиминации во время ПЗПТ 
зависит от низкого связывания с белками, малого 
объема распределения и преобладания клиренса, 
аналогичного почечному. Поэтому для предупреж-
дения негативного эффекта подобных потерь сле-
дует помнить, что лекарственные препараты могут 
в значительной степени удаляться при ПЗПТ и сни-
зить риск использования недостаточных доз. Риск 
передозировки лекарственными препаратами, пред-
полагаемый у пациентов с ОПП, может привести 
к угрозе недодозирования данных медикаментов 
при применении рекомендованных доз во время 
ПЗПТ. Руководства для подбора оптимальных доз 
лекарственных средств при ЗПТ в настоящее вре-
мя доступны [24, 40]. На основании литературных 
данных основные принципы коррекции доз медика-
ментов при ПЗПТ обобщены ниже [45]. У больных 
с ОПП следует применять препараты, не обладаю-
щие нефротоксичностью и почечным клиренсом. 
Нагрузочная доза не требует адаптации к экстракор-
поральному клиренсу и необходима для уменьше-
ния различий в объеме распределения препарата. 

Для подбора поддерживающей дозы необходимо 
ориентироваться на остаточную функцию почек, 
согласно инструкции к препарату. Увеличение под-
держивающей дозы показано у пациентов с ОПП, 
получающих ПЗПТ, когда экстракорпоральный 
клиренс клинически значим (≥25%). При использо-
вании нетоксичных препаратов, преимущественно 
антибиотиков, 30% увеличение дозы является наи-
более приемлемым. Для антибиотиков необходимо 
поддерживать время, достаточное для обеспечения 
минимальной ингибирующей концентрации [25, 
26]. Выбор дозы или изменение интервала введе-
ния зависят от фармакодинамики препарата. Пе-
риод полувыведения бенздиазепинов и опиоидов и 
их активных метаболитов увеличивается при ОПП 
и ПЗПТ, что требует тщательного мониторинга для 
предотвращения их передозировки. Концентрацию 
некоторых препаратов (варфарин) можно отслежи-
вать по их активности (МНО). Следует принимать 
во внимание, что повышенная доза лекарства озна-
чает высокую потребность для компенсации его по-
терь при ПЗПТ.

II. Побочные эффекты, связанные 
с экстракорпоральным контуром

Осложнения, связанные  
с сосудистым доступом

Соответствующий сосудистый доступ является 
важнейшим фактором, определяющим продолжи-
тельность жизни контура при ПЗПТ. Среди наи-
более частых осложнений, связанных с сосудистым 
доступом, регистрируются тромбоз катетера, пунк-
ция артерии, пневмоторакс, катетер-ассоциирован-
ный сепсис. Для сведения осложнений к минимуму 
необходимо четко придерживаться протокола по 
уходу за катетером, в частности, строгой антисеп-
тической обработки и применения ультрасоногра-
фии для безопасной пункции вены [52]. Наибо-
лее подходящее место для катетеризации остается 
спорной темой. Поскольку наиболее часто ослож-
нения возникают при длительном использовании 
яремной или подключичной вены (например, сте-
ноз, тромбофлебит), с частой необходимостью по-
вторной катетеризации, использование бедренной 
вены является предпочтительным. Некоторые ис-
следователи считают, что катетеризация бедрен-
ной вены справа имеет преимущества для продол-
жительности эффективной работы диализного 
катетера вследствие ряда гемодинамических осо-
бенностей [14]. Другие научные работы обосновы-
вают превосходство правой внутренней яремной 
вены в качестве сосудистого доступа [47]. Оконча-
тельный выбор места сосудистого доступа зависит 
от наличия свободной области, квалификации вра-
ча и отсутствия локальных противопоказаний к ка-
тетеризации. 



Обзоры и лекции С.В. Колесников, А.С. Борисов

260  Нефрология и диализ · Т. 16,  № 2  2014

Потери тепла и энергии

ПЗПТ вызывает более значительные тепловые 
потери, чем интермиттирующий гемодиализ. Более 
высокая доза ЗПТ тесно ассоциирована с высокой 
частотой гипотермии [4]. Продолжительность вре-
мени, в течение которого кровь циркулирует вне 
тела и контакт с холодными диализными или за-
мещающими растворами объясняют, почему при 
ПЗПТ наблюдается более значительное охлажде-
ние организма. Хотя гипотермия полезна в ряде 
клинических ситуаций (септический шок), продол-
жительное охлаждение может привести к необо-
снованным и потенциально негативным эффектам, 
включая потерю энергии, увеличение потребности 
в кислороде из-за дрожи, вазоконстрикции, нару-
шения функции лейкоцитов и расстройств коагу-
ляции [55]. Поэтому мониторинг температуры тела 
при ПЗПТ строго необходим. Следует принимать 
во внимание, что ПЗПТ вызывает потери тепла до 
1000 ккал/день, которые необходимо учитывать при 
подсчете суточного энергобаланса [54]. В идеале по-
требность в энергии может быть рассчитана с помо-
щью непрямой калориметрии для более корректной 
оценки соответствия доставленной энергии потреб-
ностям пациента [42]. Тем не менее, проведение не-
прямой калориметрии остается трудновыполнимым 
во время ПЗПТ вследствие вызываемых методикой 
отклонений в уровне бикарбоната и углекислоты. 
[27]. При комнатной температуре ПЗПТ способству-
ет увеличению продукции CO2. Данная продукция 
возрастает при активном согревании замещающей 
жидкости или самой крови. Иными словами, кон-
центрация углекислоты в крови в данных условиях 
не отражает ее образование в организме вследствие 
ее диссимиляции из введенного при ПЗПТ экзо-
генного бикарбоната [29]. Для преодоления этого 
противоречия, непрямая калориметрия должна вы-
полняться только при остановке ПЗПТ. Из этого 
следует, что при ПЗПТ с бикарбонатным буфером 
необходимо оптимизировать интенсивность ИВЛ 
для предотвращения гиперкапнии под контролем 
газового и кислотно-основного состояния крови. 
При упорной гипертермии, толерантной к анти-
пиретикам в высоких дозах, с помощью ПЗПТ воз-
можно принудительно поддерживать температуру 
тела (≤37°С), препятствующую выраженному ката-
болизму. Кроме того, при остановке кровообраще-
ния, экстренное снижение температуры с помощью 
ПЗПТ может быть необходимым фактором успеш-
ной ресусцитации. 

Тромбоз и кровотечение

Повышенное тромбообразование в контуре мо-
жет вести к потере крови и, соответственно, к потреб-
ности в гемотрансфузии. Терапия антикоагулянтами 
используется для преодоления этой проблемы при 

ПЗПТ, но ее неотъемлемой ценой является повы-
шенный риск кровотечений. Антикоагуляция на ос-
нове нефракционированного гепарина в настоящее 
время применяется при ПЗПТ наиболее часто. Тем 
не менее, риск кровотечения вследствие образования 
аутоантител с формированием гепарин-индуциро-
ванной тромбоцитопении привел к поиску других 
стратегий антикоагуляции. Основными способами 
увеличения продолжительности работы экстракорпо-
рального контура являются его тщательная деаэрация, 
адекватный сосудистый доступ, скорость кровотока  
≥200 мл/мин и предилюционный тип замещения. 
Тем не менее, многие авторы выступают за более гиб-
кий подход к обеспечению большей продолжитель-
ности жизни контура, основанный на уменьшении 
фильтруемой фракции (<15%) путем увеличения 
диффузионного компонента как части дозы, назна-
чения простаноидов и региональной антикоагуля-
ции с цитратом [38, 66]. Цитратная антикоагуляция, 
используемая все шире при ПЗПТ, продемонстри-
ровала способность к увеличению продолжитель-
ности жизни контура с улучшением прогноза для 
пациентов с противопоказаниями к антикоагуляции 
гепарином [49]. Однако это очевидное преимущество 
компенсируется сложностью в проведении данной 
методики, требующей строгого и регулярного кон-
троля электролитов, кислотно-основного состояния 
и использования стандартизованных протоколов. 
Оптимальным является адаптивный подход для обе-
спечения работоспособности контура, поскольку 
он сглаживает флюктуации рисков тромбообразо-
вания и кровотечения. Если наличие кровотечения 
является определяющим для выбора вида антикоагу-
ляции, ПЗПТ без антикоагулянтов является возмож-
ным и безопасным. В ряде исследований показано, 
что время жизни контура статистически значимо не 
отличались при антикоагуляции гепарином и без 
антикоагулянтов [63]. Вместе с тем, большая часть пу-
бликаций свидетельствует, что продолжительность 
функционирования контура ПЗПТ при региональ-
ной цитратной антикоагуляции выше, чем при ана-
логичной с гепарином [34]. Однако у ряда тяжелых 
пациентов возникает угроза кумуляции цитрата с ри-
ском гемодинамических и метаболических осложне-
ний [1]. Одним из суррогатных маркеров безопасной 
региональной цитратной антикоагуляции при ПЗПТ 
считается кальциевый индекс (отношение общего 
кальция к ионизированному), со значениями не более 
2,6 [30]. Подробное изложение осложнений, связан-
ных с цитратной антикоагуляцией, требует отдельно-
го рассмотрения и выходит за рамки данной статьи. 

Осложнения, связанные 
с водной перегрузкой

Водная перегрузка как важный триггер начала 
ПЗПТ может парадоксальным образом становиться 
осложнением у некоторых пациентов. Персоналом, 



Диалитравма: побочные эффекты постоянной заместительной почечной терапии Обзоры и лекции

Нефрология и диализ · Т. 16,  № 2  2014  261

проводящим ПЗПТ, существенное внимание уделя-
ется суточному балансу жидкости, тогда как сово-
купным балансом жидкости за период нескольких 
дней часто пренебрегают. Недавние исследования 
показали, что негативный баланс жидкости, до-
стигнутый в первые 3 суток ПЗПТ, в действитель-
ности может оказаться положительным, и если па-
циент остается госпитализированным на неделю 
или дольше – уровень смертности может возрастать 
вследствие гипергидратации [13]. Другим важным 
вопросом является интеграция баланса жидкости, 
полученного при ПЗПТ в общий баланс пациента 
on-line для предотвращения его ошибочной или за-
поздалой интерпретации врачами, проводящими 
инфузионную терапию. Наконец, состав замещаю-
щей жидкости может также оказывать воздействие 
на водный баланс. Например, при использовании 
гипертонических растворов, возможна перегруз-
ка жидкостью, вызванная натрием [27]. Пробле-
ма поддержания оптимального баланса жидкости 
у пациентов с ОПП и сопутствующей патологией, 
разнообразными межсекторальными изменениями 
гидратации в период проведения ПЗПТ, остается 
актуальной и трудноразрешимой. Ни один извест-
ный гемодинамический показатель, включая цен-
тральное венозное давление, давление заклинива-
ния легочной артерии и артериальное давление, не 
является полностью зависящим от уровня водной 
перегрузки. На практике врачу часто приходится 
ориентироваться на суррогатные показатели ги-
пергидратации, например респираторный индекс 
и конечно-диастолический объем левого желудоч-
ка. В настоящее время продолжается поиск методов 
наиболее объективного контроля гипергидратации, 
включая биоимпеданс [41]. Имеются обнадежива-
ющие результаты его использования у пациентов 
с терминальной ХПН, получающих ИЗПТ, однако 
требуются дальнейшие исследования для подтверж-
дения их пригодности при ОПП и ПЗПТ [31]. 

Заключение

В настоящее время известно, что ПЗПТ, занимая 
центральное место в лечении пациентов с ОПП, ока-
зывает плейотропное действие на различные систе-
мы организма. Многообразие данного воздействия 
может проявляться как в позитивных, так и негатив-
ных аспектах. Выполняющий ПЗПТ клиницист стал-
кивается с присущими данному методу техническими 
сложностями, а также с необходимостью коррекции 
состава и объема замещающих/диализных раство-
ров. Существует широкий круг осложнений, связан-
ных с ПЗПТ, различающихся не только интенсив-
ностью и степенью потенциальной опасности, но 
и временем развития в течение курса терапии. Пони-
мание данной проблемы затрудняет то, что до насто-
ящего времени нет исследований, подтверждающих 
взаимосвязь между осложнениями ПЗПТ и измене-

нием летальности при ОПП. Решением проблемы 
диалитравмы может являться сочетание ее первич-
ной профилактики и ранней диагностики, что может 
предотвратить и лимитировать данные осложнения. 
Использование оптимальных для каждого пациента 
комбинаций замещающих/диализных растворов, 
индивидуализация ПЗПТ и тщательный мониторинг 
вносимых данным методом гомеостатических изме-
нений являются факторами, способными улучшить 
результаты лечения ОПП. Учитывая рекомендации 
KDIGO (2012) и результаты недавних клинических 
исследований [33], оптимальной дозой ПЗПТ для 
взрослых пациентов с ОПП, с одной стороны – до-
статочной для метаболического контроля, с другой 
– снижающей риск диалитравмы и перерасхода ис-
пользуемых растворов, является 25-35 мл/кг/ч. Вме-
сте с тем, требуются дальнейшие исследования для 
уточнения влияния диалитравмы на исходы ОПП. 
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