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Представлены данные о влиянии программного гемодиализа на состояние внутриглазного давления (ВГД) у больных с тер-
минальной стадией хронической почечной недостаточности. Лечение гемодиализом сопровождается различными эффектами:
от понижения ВГД до развития офтальмогипертензии с болевым синдромом. Состояние радужно-роговичного угла, неоваскуля-
ризация структур дренажной системы глаза, наличие глаукомного процесса являются значимыми, но не бесспорными факторами 
риска болевой диализной офтальмогипертензии. Их сочетание с влиянием на осмолярный баланс диализной терапии повышает 
вероятность формирования глазного гипертензионного синдрома. Проблемы устранения диализной глазной боли и возможности 
прогрессирования глаукомного процесса, обусловленного диализными колебаниями ВГД, сохраняют свою актуальность.
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The review presents data on the effect of program hemodialysis on the state of intraocular pressure in patients with terminal chronic 
renal failure. Treatment with hemodialysis is accompanied by various effects: from intraocular pressure drop to the development of ophthalmic 
hypertension with pain syndrome. The state of the iris-corneal angle, neovascularization of the structures of the eye drainage system and the 
presence of glaucoma are significant, but not indisputable, risk factors for pain-related dialysis ophthalmic hypertension. Their combination 
with the effect on the osmolar balance of dialysis therapy increases the possibility of the formation of ocular hypertension syndrome formation. 
The need to eliminate dialysis eye pains and the chance of glaucoma progression due to dialysis-affected fluctuations of intraocular pressure 
remains relevant.
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Программный гемодиализ (ГД) является одним из ме-

тодов заместительной почечной терапии. Число пациентов, 

получающих данный вид лечения и гемодиафильтрацию 

(ГДФ), ежегодно увеличивается в России на 5–10 % [1]. 

При длительном сроке нахождения на гемодиализе у паци-

ентов к основному заболеванию нередко присоединяются 

болезни и состояния, не имеющие отношения к почечной 

патологии. 

Известно, что проблема возникновения «глазной боли» 

во время проведения ГД дискутируется в течение нескольких 

десятилетий [2–8]. Основными направлениями обсуждения 

являются: причины и механизмы возникновения болевого 

синдрома, группы риска по его развитию, меры профилак-

тики развития «глазной боли» и методы борьбы с диализным 

болевым синдромом.

Одной из наиболее полных работ, посвященных 

данному вопросу, является обзор англоязычной литерату-

ры за 1964–2003 гг. J. Levy и соавт. [9], опубликованный 

в 2005 г. Обобщая описания отдельных клинических слу-

чаев и результаты групповых исследований (медиана числа 

пациентов — 17,5 чел.), авторы говорят о таких факторах 

риска интрадиализной боли, как сахарный диабет [7], 

эксфолиативная глаукома [10], узкий угол передней камеры 

(УПК) [11, 12]. При этом повышение внутриглазного давле-

ния (ВГД) вследствие блокады передних путей оттока вну-

триглазной жидкости (ВГЖ) выступает в качестве основной 

причины ее возникновения [9].

Вместе с тем в статье отмечена целесообразность 

продолжения исследований по данному вопросу из-за су-

щественной разноречивости представленных данных, не-

обходимости более полной оценки диализного состояния 

ВГД, ассоциированного с его сдвигами, и индуцированных 

ГД местных глазных и системных соматических изменений. 

Для анализа результатов новых научных исследований и 

клинических наблюдений мы сочли целесообразным про-

вести обзор доступной нам литературы по этой проблеме за 

2004–2020 гг. 

Интрадиализное состояние ВГД и факторы, на него 
влияющие. Согласно данным литературы, поведение ВГД во 

время ГД неоднозначно. Как и прежде, часть исследователей 

установили наличие «диализной офтальмогипертензии», 

которую считают непосредственным источником глазного 

болевого синдрома [13–17], другие авторы выявили «диализ-

ное снижение ВГД», по представлению третьих, процедура 

ГД не оказывает какого-либо влияния на офтальмотонус.

О неизменяемости офтальмотонуса сообщает значи-

тельное число авторов [14, 18], при этом некоторые отмечают 

отсутствие каких-либо корреляций между состоянием ВГД 

и наличием таких факторов риска, как сахарный диабет и 

закрытый УПК [19–22]. Кроме того, по данным A. Samsudin 

и соавт. [14], у 8 % пациентов с блокированным УПК произо-

шло снижение ВГД, в среднем на 3,63 мм рт. ст. в сравнении с 

92 % пациентов с открытым УПК, у которых уровень ВГД во 

время диализа не изменился. Сравнивая влияние ГД и ГДФ 

на состояние ВГД, группа мексиканских исследователей 

также не отметила изменений уровня давления ни при одном 

из указанных видов лечения [23].

Статистически значимое снижение давления в глазах 

без глаукомы в группах из 49–95 пациентов в разные годы 

отмечено в нескольких исследованиях [14, 24–28]. Ис-

ходно нормальное ВГД (13,9–17,5 мм рт. ст.) после диализа 

снижается незначительно, в среднем на 1,7–2,4 мм рт. ст. 

[25, 29–33].

A. Abdallah и соавт. [28], подтвердив статистически, но 

не клинически значимое снижение ВГД на 80 глазах во время 

сеанса ГД, отметили отсутствие существенного и устойчивого 

понижения ВГД через полгода после лечения программным 

ГД. При этом состояние ВГД при ГД не зависело от возраста, 

пола и длительности диализа. 

По результатам многих исследований снижение ВГД 

сопряжено прежде всего с понижением системного артери-

ального давления, уменьшением массы тела и находится в 

обратной корреляционной зависимости с величиной кол-

лоидно-осмотического давления плазмы крови [24, 32, 34]. 

A. Kilavuzoglu и соавт. [34] приводят данные о понижении 

ВГД с 16,71 ± 2,51 до 15,23 ± 2,73 мм рт. ст. на фоне увеличе-

ния значений гематокрита. E. Chelala и соавт. [25] отмечают 

достоверную корреляцию снижения ВГД с додиализным 

уровнем сывороточного альбумина (r = 0,3, р = 0,008).

По данным R. Afshar и соавт. [26], снижение ВГД 

сильнее выражено у пациентов с исходно более высо-

ким содержанием глюкозы в крови. В работе E. Chelala и 

соавт. [25] также указано на несколько большее снижение 

ВГД у больных диабетом в сравнении с пациентами, стра-

дающими гипертоническим нефросклерозом, и больными 

с иными причинами терминальной хронической почечной 

недостаточности: 2,31 ± 0,44; 1,65 ± 0,41; 1,37 ± 0,38 мм рт. ст. 

соответственно. При этом A. Samsudin и соавт. [14] отрицают 

влияние сахарного диабета и диабетической ретинопатии на 

значительные диализные изменения офтальмотонуса.

Однако наибольший интерес вызывает остро развива-

ющаяся офтальмогипертензия, так как именно с ней ассоци-

ируют развитие выраженного болевого глазного синдрома, 

часто некупируемого и не позволяющего завершить сеанс 

гемодиализа, что побуждает нефрологов привлекать окули-

стов для ведения данных пациентов [8, 35–37].

В 2006 г. W. Song и соавт. [38] представили случай ин-

традиализного повышения ВГД у пациента с неоваскуляр-

ной глаукомой, развившейся вследствие непроходимости 

центральной вены сетчатки. Во время диализа у больного 

отмечались повторяющиеся приступы сильной глазной боли. 

Позднее на неоваскулярную глаукому как на причину интра-

диализного болевого синдрома ссылались и другие авторы 

[2–4, 16, 37, 39–41]. Чаще первопричиной неоваскуляриза-

ции являлось диабетическое поражение органа зрения.

Рецидивирующую глазную гипертензию с подъемом 

ВГД до 54 мм рт. ст., сопровождающуюся сильной болью в 

глазу у 47-летнего пациента, описывают S. Lim и соавт. [5]. 

Особенностью данного случая авторы считают повышение 

ВГД на увеальном глазу без гониосинехий и признаков нео-

васкуляризации дренажной системы глаза у больного, стра-

дающего сахарным диабетом и артериальной гипертензией.

Однако чаще развитие офтальмогипертензии связы-

вают именно с наличием у пациента исходно узкого или за-

крытого УПК глаза, обуславливающего затруднение оттока 

ВГЖ [11, 17]. И если в среднем в ходе сеанса диализа ВГД 

повышается на 0,35–8,1 мм рт. ст. [42, 43], то у больных с 

«недостаточно» открытым УПК выявляют максимальный 

интрадиализный прирост ВГД — 7,8–12,5 мм рт. ст. [11]. 

O. Olawoye и соавт. [17] сообщили о зафиксированном 

через 15 мин после окончания диализа повышении ВГД 

(до 48 и 74 мм рт. ст.) у 34-летней женщины, страдающей 

хронической болезнью почек (ХБП), развившейся вслед-

ствие хронического гломерулонефрита. Больная предъяв-

ляла жалобы на боль, небольшое затуманивание зрения и 

покраснение обоих глаз. При осмотре отмечена инъекция 

глазных яблок, мелкие передние камеры и двустороннее, 

подтвержденное гониоскопически закрытие их углов [17].

При этом Y. Shin и соавт. [31], основываясь на резуль-

татах оптической когерентной томографии переднего отдела 
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глаза, предполагают самостоятельное влияние гемодиализа 

на структурную организацию переднего сегмента глаза в сто-

рону сужения УПК даже на здоровых глазах. По их данным, 

показатели раскрытия УПК — длины перпендикуляра между 

поверхностью роговицы и поверхностью радужки, опущен-

ного из точки, расположенной в 750 и 500 мкм от склеральной 

шпоры (AOD 750 и 500), и площади трабекулярно-радужного 

пространства — пространства между трабекулой и радужкой в 

750 и 500 мкм от склеральной шпоры (TISA 750 и 500) — в ходе 

диализа уменьшаются, но при статистически значимом сни-

жении ВГД с 17,5 ± 3,4 до 16,2 ± 2,3 мм рт. ст. после ГД [31].

Тем не менее с помощью тонографии определено, что 

значительное повышение ВГД у «диализных пациентов» про-

исходит на глазах с грубыми нарушениями гидродинамики 

[44]. Косвенным доказательством этого предположения 

могут служить результаты исследования J. Hu и соавт. [42], 

сообщающих о значительном снижении ВГД во время сеанса 

ГД в общей группе исследования, но о повышении офталь-

мотонуса у пациентов с глаукомой. Вместе с тем, по данным 

A. Doshiro и соавт. [24], у глаукомных больных диализный 

прирост ВГД невелик — 0,4±2,1 мм рт. ст. и статистически 

незначим. При этом авторы отмечают устойчивую тенденцию 

к увеличению ВГД в группе пациентов, лечившихся ГД более 

12 лет, вне зависимости от наличия у них глаукомного про-

цесса. В среднем изменение ВГД у этих больных составило 

0,7 мм рт. ст. (n = 24) против снижения на аналогичную ве-

личину у больных, получавших ГД менее указанного периода 

(n = 164). Данный эффект исследователи объясняют «воз-

можностью патологических отложений» в трабекуле вслед-

ствие длительного лечения ГД, в результате чего нарушается 

отток водянистой влаги через дренажную систему [24]. 

Когда в ходе сеанса ГД начинает увеличиваться ВГД? 

Определенно говорить о времени начала повышения ВГД 

не представляется возможным, что, вероятно, обусловле-

но кратностью измерений ВГД в ходе исследований. При 

двукратном измерении (до и после сеанса ГД) офтальмоги-

пертензию и/или глазную боль фиксируют по завершении 

лечения [17, 35, 43], при пятикратных измерениях — как 

правило, через 2 ч после начала диализа [3, 5, 45]. 

А.П. Ермолаев [2] при изучении причин развития 

болевого синдрома у больных вторичной неоваскуляр-

ной терминальной болевой глаукомой с высоким (более 

40 мм рт. ст.) ВГД, получающих диализную терапию по 

поводу ХБП V стадии вследствие хронического гломеруло-

нефрита и злокачественной гипертонии, отмечает появление 

боли через 50–80 мин после начала сеанса, постепенное 

ее нарастание в ходе лечения и самопроизвольное купиро-

вание после ГД. 

В целом суточный мониторинг ВГД у диализных боль-

ных, не имеющих патологии глаз и получающих 4-часовой ГД 

трижды в неделю, показал более высокий уровень давления в 

день проведения ГД в сравнении с «днем отдыха» (15,4 ± 2,7

против 14,1 ± 2,2 мм рт. ст., р = 0,025), более высокий пик 

24-часового ВГД (18,5 ± 3,5 против 15,8 ± 2,5 мм рт. ст.; 

р = 0,003) и более выраженные колебания ВГД (6,2 ± 2,3 

против 4,0 ± 1,9 мм рт. ст.; p = 0,001) [43]. 

Патогенетические аспекты интрадиализной офталь-
могипертензии. Как правило, в случаях открытого радужно-

роговичного угла развитие офтальмогипертензии ассоции-

руют с быстрым снижением осмолярности/осмоляльности 

сыворотки крови, что ведет к усиленному осмотическому 

переносу воды из плазмы крови в полость глаза, подобно 

происходящему при синдроме диализного дисбаланса 

(СДД) [цит. по 9] или дизэквилибриум-синдроме, когда в 

процессе сеанса ГД концентрация растворенных в плазме 

веществ уменьшается, плазма становится гипотоничной по 

отношению к клеткам мозга и вода перемещается из плазмы 

в ткани мозга [46]. По мнению R. Burn [47], возникновение 

офтальмогипертензии в ходе ГД является локальным при-

знаком СДД, т. е. частным проявлением отека головного 

мозга. Однако автор считает, что непременным условием 

существенного роста ВГД является нарушение функциони-

рования дренажной системы глаза, значительно затрудняю-

щее отток ВГЖ. При сохранности путей оттока подъем ВГД 

незначительный и не сопровождается болевым синдромом.

Для подтверждения влияния неадекватного интра-

диализного распределения мочевины в биологических 

жидкостях организма на формирование офтальмогипер-

тензии А.П. Ермолаев [2] оценил содержание азота моче-

вины в стекловидном теле, взятом интраоперационно в 

одном случае через 3 ч после диализа, во втором случае — 

через 24 ч и сравнил полученные результаты с концентра-

цией азота мочевины крови до и после сеанса ГД. Автором 

установлено быстрое и значимое (в 4–5 раз) интрадиализное 

снижение концентрации мочевины в крови. При этом содер-

жание мочевины в стекловидном теле было в 0,56–0,78 раза 

ниже, чем додиализная концентрация мочевины в крови и в 

1,23–2,56 раза выше, чем ее постдиализный уровень. 

Объясняя возможный механизм формирования бо-

левого офтальмологического синдрома, автор говорит о 

постепенном выравнивании концентрации мочевины в 

крови и стекловидном теле в ходе диализа с последующим 

закономерным снижением ее уровня в крови и накоплением 

в жидкостях глаза. Ощущение боли у пациента может возни-

кать вследствие «напряжения цилиарных отростков», фор-

мирующегося в ответ на изменение градиента осмотически 

активных веществ по разные стороны их стенок.

Вместе с тем необходимым условием развития данного 

состояния является блокада передних путей оттока ВГЖ, так 

как при сохранной глазной гидродинамике и нормальном 

пассаже жидкости через глаз офтальмогипертензия и болевой 

синдром не развиваются, а концентрация мочевины в жид-

костных глазных структурах снижается пропорционально 

снижению ее концентрации в крови, что согласуется с ре-

зультатами более ранних исследований [2, 47].

Помимо этого, B. Rever и соавт. [48] предполагали, что 

в случаях офтальмогипертензии в глазу имеется высокое 

содержание «идиогенных осмолей» (подобно таковому при 

СДД), в результате чего снижается внутриглазное рН, что 

способно оказывать местное воздействие на образование 

водянистой влаги. Costagliola С. и соавт. [49] также опреде-

лили значимую отрицательную корреляцию между ВГД и 

рН, обосновывающую оптимальность бикарбонатного ГД. 

В дальнейшем на практике они не обнаружили какой-либо 

связи между изменениями ВГД и применением данного вида 

диализа [50].

Некоторые авторы не подтверждают данные о влиянии 

на ВГД осмолярности крови как таковой [9]. Не исклю-

чено, что основную роль играет не собственно снижение 

осмолярности, а величина и скорость ее изменения. Так,

 V. Sitprija и соавт. [51] отметили повышение ВГД при скоро-

сти снижения осмолярности 11 мосм/л/ч и не обнаружили 

каких-либо значительных изменений офтальмотонуса при 

скорости снижения, равной 8,5 мосм/л/ч. J. Hu и соавт. [42], 

определив в ходе сеанса ГД повышение ВГД на 3,1 мм рт. ст.,

существенное снижение средней осмолярности плазмы на 

15,9 мосм/л и среднюю скорость изменения ее осмолярности 

в 4,5 мосм/л/ч, не выявили достоверных корреляций между 

изменениями ВГД или перфузионного давления с этими 

параметрами. 
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В то же время J. Ramsell и соавт. [52] не обнаружили 

подъема ВГД при уменьшении осмолярности сыворотки 

крови со скоростью 31 мосм/л/ч. Современный ГД предус-

матривает более медленный процесс, обуславливающий и 

более медленное изменение осмолярности крови, что объяс-

няет увеличение количества случаев ГД, сопровождающихся 

понижением уровня ВГД или его неизменяемостью [42]. 

Лечебно-профилактические мероприятия при болевой 
интрадиализной офтальмогипертензии. Решением про-

блемы диализной глазной боли является эффективная 

борьба с развивающейся офтальмогипертензией. Ввиду 

развития болевого синдрома преимущественно у больных с 

органической блокадой дренажной системы глаза местную 

медикаментозную терапию считают недостаточно резуль-

тативной [3–5, 39, 53]. Например, в случае неоваскулярной 

глаукомы, описанном P. Frezzotti и соавт. [3], ВГД, исходно 

сниженное до 15–16 мм рт. ст. посредством инстилляций 

фиксированной комбинации ингибитора карбоангидразы 

дорзоламида 2 % и неселективного β-блокатора тимоло-

ла 0,5 % (косопта), аналога простагландина травопроста 

0,004 % (траватана), альфа-2-агониста бримонидина (альфа-

гана) и пилокарпина гидохлорида 2 %, через 2 ч после начала 

ГД повышалось вдвое, сохранялось декомпенсированным до 

окончания сеанса, что сопровождалось болью и жалобами 

на затуманивание зрения. В то же время около 20 лет назад 

Y. Choong и M. Menage [13] установили, что с встречающейся 

на здоровых глазах интрадиализной симптоматической оф-

тальмогипертензией можно успешно бороться посредством 

двукратных ежедневных инстилляций левобунолола 0,5 %. 

Свой вывод авторы подтверждают наблюдением за 45-летним 

пациентом с ХБП С5д вследствие гломерулонефрита, у кото-

рого топическое применение данного β-блокатора понизило 

ВГД с 42/36 до 24/18 мм рт. ст. и купировало клинические 

проявления гипертензии. Незначительный против ожидания 

подъем ВГД после ГД у 62,5 % больных глаукомой A. Doshiro 

и соавт. [24] связывают с применением пациентами местных 

гипотензивных средств.

Относительно системной гипотензивной терапии вы-

сказываемые мнения также противоречивы. Ряд современ-

ных авторов в качестве эффективной и безопасной стратегии 

рассматривают пероральный прием 250 мг ацетазоламида при 

условии тщательного системного мониторинга [37]. Однако 

ранее S. De Marchi и соавт. [11], изучив влияние недельного 

курса терапии ацетазоламидом (500 мг в сутки перорально) 

на показатели ВГД у пациентов с диализным повышением 

офтальмотонуса (все пациенты имели узкий УПК), опреде-

лили его способность снижать ВГД в среднем на 8,1 мм рт. ст., 

но не возвращать ВГД к нормальному уровню после диа-

лиза. Кроме того, во всех случаях ацетазоламидная терапия 

вызывала выраженный метаболический ацидоз (рН крови 

снизился с 7,38 ± 0,02 до 7,24 ± 0,03, р < 0001; концентрация 

бикарбоната — с 21,0 ± 2,5 ммоль/л до 12,3 ± 2,4 ммоль/л,

р < 0001). При повышении диализного ВГД более чем 

на 6 мм рт. ст. S.G. Seo и соавт. [53] рекомендовали пер-

оральный прием глицерина. По их мнению, применение 

глицерина безопасно и обусловливает более выраженный 

гипотензивный эффект в сравнении с ацетазоламидом и 

инстилляциями топического ингибитора карбоангидразы —

дорзоламида 2 % (трусопта).

В 2014 г. T. Saritas и соавт. [4] сообщили о гипотензив-

ном эффекте внутривенного введения 20%-ного раствора 

глюкозы (100 мл/ч) как средства, предотвращающего гипер-

секрецию водянистой влаги за счет изменения осмоляль-

ности сыворотки крови. Применение данной методики на 

каждом сеансе диализа позволило стабилизировать уровень 

ВГД и справиться с двусторонним глазным болевым синдро-

мом. Но следует отметить, что коррекцию глюкозой прово-

дили пациентке с сахарным диабетом, и авторы акцентируют 

внимание на высоком уровне гипергликемии как одном из 

ограничений к данному виду терапии.

P. Frezzotti и соавт. [3], преследуя цель уменьшения сте-

пени васкуляризации структур УПК в случае неоваскулярной 

недиабетической глаукомы, усилили эффект внутривенных 

вливаний глюкозы последующим панретинальным аргон-

лазерным воздействием на ишемизированную периферию 

сетчатки. По их мнению, синергизм двух методов лечения, 

один из которых направлен на снижение выработки водя-

нистой влаги, а другой — на улучшение ее оттока, позволил 

предотвратить развитие офтальмогипертензии, уменьшить 

местную гипотензивную медикаментозную нагрузку и уве-

личить продолжительность ГД.

Данные об эффективности хирургического и лазерного 

гипотензивного лечения также неоднозначны. Аргон-ла-

зерная трабекулопластика привела к нормализации ВГД в 

случае эксфолиативной глаукомы у 75-летнего пациента, 

предъявлявшего жалобы на понижение зрения и его затума-

нивание в ходе диализа [10]. Проведение трабекулэктомии 

позволило нормализовать и стабилизировать уровень ВГД 

у пациентки с диабетической ретинопатией и состоянием 

авитрии [54]. S.H. Lim и соавт. [5] сообщают об эффектив-

ности трабекулэктомии с митомицином С у пациента с уве-

итом на фоне диабета, ранее перенесшего факовитрэктомию 

по поводу пролиферативной диабетической ретинопатии. 

Ими отмечено снижение ВГД с 40 до 10–14 мм рт. ст. 

S. Babiker и соавт. [40] подтверждают целесообразность дан-

ного вида вмешательства при неэффективности топических 

гипотензивных препаратов и наличии противопоказаний к 

системной гипотензивной терапии.

В то же время описан лишь кратковременный гипотен-

зивный эффект имплантации клапана Ахмеда у молодого 

диализного пациента с посттромботической глаукомой. 

Дополнительное лечение внутривенным введением манни-

тола, пероральным приемом ингибиторов карбоангидразы, 

инстилляциями гипотензивных средств и субконъюнкти-

вальными инъекциями 5-фторурацила не позволили до-

стичь желаемого результата, в связи с чем была произведена 

эвисцерация глазного яблока [38]. 

Следовательно, изменение передних путей оттока ВГЖ 

как причина диализной офтальмогипертензии сохраняет 

вопросы сроков, видов, показаний к хирургическому ле-

чению и продолжительности его гипотензивного эффекта 

открытыми. 

Значимой мерой профилактики болевой офтальмоги-

пертензии считают тип проводимого диализа. В 80-е годы 

прошлого столетия дискутировали относительно преимуще-

ства бикарбонатного ГД, так как, в отличие от ацетатного, 

способного приводить к длительному состоянию ацидоза, 

бикарбонатный ГД ассоциирован с увеличением рН крови, 

позволяет более оперативно корректировать внутриглазной 

ацидоз, нормализовать гидродинамику глаза и таким образом 

обеспечивать полноценную продолжительность диализной 

терапии [9].

В настоящее время предпочтение отдают высокопоточ-

ному ГД либо ГДФ. Применение высокопоточных мембран 

и ГДФ прежде всего ассоциируется с лучшим выведением 

средне- и высокомолекулярных уремических токсинов, а 

также с лучшей выживаемостью диализных пациентов [1]. 

Применение высокопоточного ГД и ГДФ не влияет на выве-

дение низкомолекулярных веществ, к которым, в частности, 

относится мочевина. Их влияние на осмолярный баланс не 
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отличается от такового при низкопоточном ГД, тем самым 

не предотвращает существенные подъемы ВГД. Соответ-

ственно, этого может быть недостаточно для пациентов с уже 

имеющейся офтальмопатологией, в том числе с различными 

формами глауком, прогрессирование которых может быть 

сопряжено с интрадиализными колебаниями ВГД [55].

Таким образом, история изучения ответа гидродина-

мической системы глаза в виде изменения ВГД на процедуру 

гемодиализа не окончена. В развитии диализного офтальмо-

гипертензионного синдрома могут принимать совместное 

участие внутриглазные изменения, особенности гомеостати-

ческих нарушений в целом, нюансы и эффекты диализного 

лечения. Определение фактической доли влияния каждого 

из факторов и своевременное его устранение или ослабление 

могут быть полезными для решения рассматриваемой про-

блемы, что требует дальнейшего исследования.
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