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Резюме
В статье анализируется современное состояние проблемы в области диагностики и лечения острого почечного повреж
дения/недостаточности при тяжелом сепсисе. Обсуждены современные классификации RIFLE и AKIN, а также диализ
ные и недиализные методы терапии почечной недостаточности. 
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Summary
The analysis of diagnostics and treatment of sepsis -  associated acute renal injury/failure is made. Modern classifications RIFLE 
and AKIN, and also dialysis and no-dialysis methods of therapy acute renal injury/failure are discussed. 
Key words: acute renal injury, severe sepsis

Диагностические критерии острого 
почечного повреждения

В течение многих лет не существовало общепри
нятых критериев почечного повреждения. Большинство 
ученых пользовались критериями мочеотделения и/или 
уровнем концентрации креатинина, однако конкретные 
цифры существенно отличались, что приводило к невоз
можности сопоставления результатов исследований. В 
литературе можно встретить определение острого почеч
ного повреждения как увеличение концентрации креати
нина сыворотки на 0.3 -  1.0 мг/дл (26-88 мкмоль/л) [1]. 
Иногда в расчет принимался временной критерий нарас
тания креатинина, например в течение 48 часов [2]. Неко
торые авторы пользовались абсолютными цифрами кон
центрации креатинина или мочевины сыворотки, а так же 
потребностью в диализе как критерием ОПН [3].

В последнеее время по аналогии с понятием о син
дроме острого легочного повреждения/остром респира
торном дистресс-синдроме возникла концепция стадий
ного протекания острого почечного повреждения/недо
статочности. Одним из отражений этой концепции стала 
классификация RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End- 
stage kidney disease) [4].

Согласно этой классификации почечная дисфунк
ция может иметь пять стадий (классов): I -  риск; II -  по-
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чечное повреждение; III -  почечная недостаточность; IV 
-  потеря почечной функции и V -  терминальная (хрони
ческая) почечная недостаточность (таб. 1).

Под острым почечным повреждением, согласно 
классификации RIFLE, понимается острое (развивающе
еся в течение 1-7 суток) нарушение функции почек, со
провождающееся снижением диуреза и/или клубочковой 
фильтрации и продолжающееся более 24 часов. Есте
ственно, что повреждение почек может спонтанно или 
под действием терапии обрываться на любой стадии, кро
ме терминальной ХПН.

Следует обратить внимание, что классификация 
включает критерии клубочковой фильтрации и мочеотде
ления. В любом случае в расчет берется худший показа
тель. Если недоступны достоверные показатели клубоч
ковой фильтрации, то пользоваться можно только крите
риями диуреза, несмотря на то, что это менее специфич
ный маркер почечного повреждения.

Рекомендуется пользоваться обозначением RIFLE- 
Fc в случае возникновения так называемой «ОПН на 
ХПН» (acute-on-chronic). При наличии олигурической 
формы ОПН следует использовать обозначение RIFLE-Fo 
(oliguria), может быть и сочетание - RIFLE-Fco (chronic, 
oliguria). Под олигурией понимается диурез менее 0.3 мл/ 
кг в час в течение 24 часов.

Применение RIFLE-критериев не всегда позволяет 
оценить тяжесть поражения почек у конкретного боль
ного. Кроме того, повышение концентрации креатини
на в крови менее чем на 44 мкмоль/л (то есть значитель
но меньшее, чем предусмотрено RIFLE-крнтериями) 
все же ухудшает прогноз больных и нередко вызыва
ет в дальнейшем необходимость в проведении почечно
заместительной терапии [5].
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Таблица 1. Классификация RIFLE

Стадия ОПП критерии КФ критерии мочеотделения

Risk КК 150% от исходного. < 0.5 мл/кг в час в

(Риск) или снижение КФ > 25% течение > 6 ч

Injury КК 200% от исходного. < 0.5 мл/кг в час в

(повреждение) или снижение КФ > 50% течение > 12 ч

Failure 

(недостаточность)

КК 300% от исходного, 

или снижение КФ > 75%

<0.3 мл/кг в час в течение 24 ч или 

анурия в течение 12 ч

Loss

(потеря)
Потеря почечной функции более 4 нед

End stage renal disease 

терминальная ПН
Терминальная ХПН

КФ -  клу бочковая фильтрация; КК -  концентрация креатинина в сыворотке крови 

Таблица 2. Стадии острого повреждения почек по AK1N

ч

стадия конце»гграция креатинина сыворотки диурез

1

увеличение на 26.4 мкмоль/л (0.3 мг/дл) или увеличение в 

1.5-2 раза

от базального уровня

менее 0.5 мл/кг/час в течение 6 ч

II
увеличение в 2-3 раза 

от базального уровня
менее 0.5 мл/кг/час в течение 12 ч

III

увеличение более чем в 3 раза от базального уровня или 

концетрация креатинина > 354 мкмоль/л (4 мг/дл) с 

острым увеличением, по крайней мере на 44 мкмоль/л (0.5 

мг/дл)

менее 0.3 мл/кг/час в течение 24 ч 

или анурия в течение 12 ч

В 2007 году благодаря мультндисциплинарному 
подходу международная исследовательская группа Acute 
Kidney Injury Network (AKIN) предложили концепцию 
острого почечного повреждения, как более общего поня
тия, чем острая почечная недостаточность [6]. Соглас
но AKIN -  критериям, под острым повреждением почек 
(ОПП) понимается быстрое (в течение 48 часов) сниже
ние почечной функции, определяемое как абсолютное 
увеличение креатинина сыворотки крови на 26 мкмоль/л 
(0.3 мг/дл) и более, или относительное его нарастание в 
1.5 раза и более от базового уровня, или снижение диуре
за менее чем 0.5 мл/кг/час в течение 6 часов. Уровень ди
уреза является наименее специфичным параметром для 
диагностики ОПП и может использоваться у септических

пациентов лишь при адекватном восполнении дефици
та жидкости и отсутствии постренальных причин олигу- 
рии. Согласно концепции AKIN острое повреждение по
чек включает три стадии (таб. 2).

Важным вопросом является способ оценки клу
бочковой фильтрации (КФ). При относительно ста
бильном течении ОПН для этого можно пользоваться 
клиренсом эндогенного креатинина стандартизованно
го по площади поверхности тела (у взрослого челове
ка с массой 70 кг площадь поверхности тела равна 1.73 
м2). В России этот метод известен как проба Реберга- 
Тареева. В норме КФ равна 95 ± 20 мл/мин у женщин, 
120 ± 25 мл/мин у мужчин или приблизительно 75-100 
мл/мин/1.73м2 [7].



Более точным методом м о т а  бы быть оценка кли
ренса инулина или радиоизотопов, но в рутинной практи
ке эти способы не распространены.

В ряде случаев практикуется вычисление кли
ренса креатинина или уровня клубочковой фильтра
ции по креатинину сыворотки с использованием фор
мул, например формулы Cockcroft и Gault [8]. Соглас
но этой формуле клиренс креатинина (без пересчета на 
1.73м2)=[( 140-возраст) х вес(кг)] / [(0.81 х креатинин 
плазмы (мкмоль/л)]. Вычисленный клиренс для женщин 
должен быть уменьшен на 15%. Несмотря на всю про
стоту данной формулы, ей не рекомендуется пользовать
ся при остром состоянии, так как уравнение корректно 
только при стабильном уровне креатинина плазмы.

О восстановлении почечной функции судят по сни
жению уровня сывороточного креатинина до цифр < 
150% от исходных. Если уровень креатинина снизился 
менее значимо, но потребности в заместительной почеч
ной терапии нет, то говорят о частичном восстановлении 
почечной функции.

Эпидемиология острого почечного 
повреждения при тяжелом сепсисе

Установлено, что частота ОПН в ОРИТ составляет 
5-7%, а летальность в этой группе пациентов может до
стигать 60% и более [9]. Систематический обзор, вклю
чающий публикации с 1956 по 2004 годы, продемонстри
ровал сохраняющуюся высокую летальность при почеч
ной недостаточности (около 50%), несмотря на явный 
технический прогресс в области интенсивной терапии за 
эти годы.

Среди важных причин почечного повреждения у па
циентов в ОРИТ называются гиповолемия, кардиогенный 
шок, нефротоксичные медикаменты и рентгеноконтраст
ные вещества, обструктивная уропатия и пр. Но чаще 
всего почечная недостаточность связана с сепсисом/сеп
тическим шоком [9]. Причем ОПП при сепсисе, как пра
вило, развивается в рамках полиорганной недостаточно
сти [10].

Частота встречаемости острого почечного повреж
дения у пациентов с сепсисом достаточно высока, и мо
жет достигать 35-50% и около 70% из них могут нуждать
ся в заместительной почечной терапии [И].  Среди фак
торов риска ОПП у пациентов в ОРИТ называются по
требность в заместительной почечной терапии (01*=6.02; 
р<0.006) и вазопрессорных/инотропных препаратах 
(ОР=4.61; р<0.001) [9].

Недиализные методы терапии почечного 
повреждения 

Инфузионная терапия и вазопрессорная/ 
инотропная поддержка

Поскольку гнпоперфузия является ведущим синдро
мом в патогенезе, как сепсиса, так и септического почеч
ного повреждения, гемодинамическая поддержка играет 
ключевую роль в терапии. Однако вопросы объема и ка
чества инфузии до сих пор активно обсуждаются. Наи

более известным стал подход, названный ранней целена
правленной терапией сепсиса и септического шока. Бла
годаря массивной гемодинамической поддержке и ран
нему (в первые 6 часов от момента госпитализации) до
стижению целевых параметров гемодинамики удалось 
снизить госпитальную летальность с 46.5% до 30.5% 
(р=0.009) [12]. Под целевыми параметрами понимаются 
следующие показатели: ЦВД 8-12 mm Hg, АДср > 65 mm 
Hg, диурез > 0.5 мл/кг/ч, Sv02 (насыщение гемоглобина 
кислородом смешанной венозной крови) >70%.

Однако существуют исследования, ставящие под со
мнение агрессивную инфузионную терапию, особенно у 
пациентов с легочным и почечным повреждением. Кон
сервативная инфузионная терапия (поддержание гидро
баланса близкого к нулю) способна увеличить количе
ство дней свободных от ИВЛ и количество дней прове
денных вне ОРИТ в течение 28 дневного периода лече
ния, однако по понятным причинам может сопровождать
ся увеличением потребности в заместительной почечной 
терапии (с 10% до 14%, р = 0.06) [13]. В большом много
центровом исследовании SOAP-study (Sepsis Occurrence 
in Acutely 111 Patients) показано, что положительный ги
дробаланс в ходе терапии пациентов с почечным повреж
дением может быть ассоциирован с большей частотой не
благоприятных исходов; так среди выживших пациентов 
гидробаланс составил 0.15 ± 1.06 л/сут, а среди умерших 
0.98 ± 1.5 л/сут (р<0.001)[ 14].

Существующие систематические обзоры не выя
вили каких либо преимуществ декстранов, гидроксиэ- 
тилкрахмалов или модифицированных желатинов перед 
кристаллондными растворами [15]. Однако есть некото
рые опасения относительно использования растворов ги- 
дроксиэтилкрахмалов с высокой молекулярной массой. В 
одном из исследований изучалось влияние гидроксиэтил- 
крахмалов 200/0.6-0.66 и 3% растворов модифицирован
ных желатинов на почечную функцию у пациентов с тя
желым сепсисом и септическим шоком. В группе крахма
лов отмечалась более высокая частота ОПН -  42%, чем 
в группе желатинов -  23% (р=0.028), более высокая ча
стота олигурии -  56% и 37% (р=0.025) и пиковая концен
трация креатинина сыворотки -  225 мкмоль/л (95% ДИ 
130-339) и 169 мкмоль/л (95% ДИ 106-273) (р=0.04) [16]. 
Еще в одном крупном исследовании VISEP-study (Volume 
Substitution and Insulin Therapy in Severe Sepsis) так же 
показаны преимущества раствора Рингера-лактата пе
ред гидроксиэтил крахмал ом 200/0.5 в отношении ча
стоты ОПН и частоты почечно-заместительной тера
пии у пациентов с тяжелым сепсисом. Кроме того проде
монстрирован дозозавнсмый эффект крахмалов: леталь
ность в группе пациентов, получивших крахмалы в дозе 
< 22 мл/кг/сут (в среднем 48.3 мл/кг за все время тера
пии) составила 30.9%, а в группе, получивших > 22 мл/кг/ 
сут (в среднем 136 мл/кг за все время терапии) -  57.6% 
(р<0.001) [17]. Исследований относительно безопасности 
применения гидроксиэтил крахмалов с низкой молекуляр
ной массой -  130/0.4-0.42 при остром почечном повреж
дении пока недостаточно. В одной из последних работ 
объемы используемых растворов не велики -763±593 мл



за 48 часов терапии; естественно, что неблагоприятного 
влияния таких доз ннзкомолекулярных крахмалов на по
чечную функцию не установлено [18].

Петлевые диуретики
Многие врачи часто пользуются петлевыми диуре

тиками (фуросемидом) для того, чтобы перевести острое 
почечное повреждение из олигурической в неолигури- 
ческую форму, так как известно, что последняя проте
кает менее тяжело. Однако до сих пор отсутствуют дан
ные рандомизированных контролируемых исследований 
о безусловной пользе петлевых диуретиков. Один из ме
таанализов включивший 9 исследований с 1966 по 2006 
годы показал, что фуросемид достоверно не влияет на ле
тальность (ОР=2.Ю, 95% ДИ 0.67-6.63) и потребность 
в почечно-заместительной терапии (ОР=4.12, 95% ДИ
0.46-37.2), но вместе с тем способен значительно увели
чить риск ототоксичности (ОР=3.97, 95% ДИ 1.00-15.78) 
[19]. Согласно другому систсматичскому обзору приме
нение фуросемида способно достоверно ускорить вос
становление диуреза в среднем на 7.7 сут (95% ДИ 2.08- 
12.51), при этом влияния на летальность, потребность в 
заместительно-почечной терапии и скорость нормализа
ции креатинина/мочевины так же не показано [20]. Пет
левые диуретики могут не только увеличить диурез и экс
крецию натрия, но и усугубить гиповолемию и таким об
разом усилить повреждение скомпрометированной поч
ки, поэтому гиповолемия должна быть обязательно купи
рована до применения фуросемида [21]. Нанлучший кон
троль над гидробалансом и меньшее количество побоч
ных эффектов, а так же уменьшение дозы препарата до
стигается при медленном непрерывном введении фуро
семида [22].

Еще одна ниша для применения петлевых диуре
тиков -  контроль над ОПН при неполном восстановле
нии почечной функции после завершения курса почечно
заместительной терапии. В одном из оригинальных ис
следований продемонстрировано достоверное увеличе
ние диуреза с 117± 158 мл/час до 247±774 мл/час (р=0.003) 
и экскреции натрия с 37±48 ммоль/л до 73±48 ммоль/л 
(р=0.001), но не получено влияния на сроки восстановле
ния почечной функции при применении после гемофиль
трации фуросемида в дозе 0.5 мг/кг/час [23].

Вазодилятаторы
Допамин -  мощный неселективный стимулятор до

фаминовых рецепторов -  D1 (ранее именовались D1A), 
D2 , D3 , D4 , D5 (ранее -  DIB) .  В прошлом низкие («ре- 
нальные») дозы допамина (1-3 мкг/кг/мин) достаточно 
часто применялись для профилактики и лечения остро
го почечного повреждения. Существует необходимая те
оретическая предпосылка для подобного метода терапии. 
В низких дозах допамин преимущественно стимулиру
ет D l-допаминовые рецепторы сосудов внутренних ор
ганов, тем самым способствует вазодилятации и улуч
шает спланхнический (в том числе и почечный) крово
ток и способен в первый день терапии увеличивать ди
урез на 24% (95% ДИ 14-35%), однако крайне незначи

тельно снижает уровень креатинина сыворотки, всего на 
4% (95% ДИ 1-7%) и увеличивает клубочковую фильтра
цию всего на 6% (95% ДИ 1-11%). К тому же проведен
ные в этой области исследования показали отсутствие до
стоверного влияния на потребность в диализной терапии 
и летальность при ОПН [24]. Кроме того, известно, что 
применение допамина может являться независимым фак
тором риска фибрилляции предсердий (ОР=1.73; р=0.01) 
[25]. В связи с чем, сейчас «ренальные» дозы допамина 
не рекомендуются для профилактики и лечения острого 
почечного повреждения.

В настоящее время активно изучается фенолдо- 
пам -  селективный агонист постсинаптических допами- 
нергических рецепторов. Один мета-анализ продемон
стрировал весьма обнадеживающие результаты, показав, 
что фенолдопам способен снижать риск ОПН (ОР=0.43; 
95% ДИ 0.32-0.59; р<0.001), потребность в почечно
заместительной терапии (ОРЮ.54; 95% ДИ 0.34-0.84; 
р=0.007) и госпитальную летальность у пациентов ОРИТ 
(ОР=0.64; 95% ДИ 0.45-0.91; р=0.01) [26].

Ренопротективная роль инсулина
Положительные эффекты внутривенной инсулино- 

терапии известны достаточно давно. Строгий контроль 
гликемии (глюкоза крови 4.4-6.1 ммоль/л) позволяет до
стоверно снизить летальность в ОРИТ (с 8% до 4.6%; 
р=0.04), частоту инфекций кровотока (с 7.8% до 4.2%; 
р=0.003) и полинейропатии критических состояний (с 
51.9% до 28.7%; р=0.001) [27]. Кроме того, интен
сивная инсулинотерапия показала свой ренопротектив- 
ный эффект. В общей популяции реанимационных паци
ентов она позволяет в два раза сократить риск развития 
острого почечного повреждения F-RIFLE (с 3% до 1.5%; 
р=0.005), а у хирургических больных -  позволяет сни
зить частоту олигурии (с 5.6% до 2.6%; р=0.004) и по
требность в заместительной почечной терапии (с 7.4% до 
4.0%; р=0.004) [28]. Однако метаанализ нескольких ис
следований продемонстрировал высокую частоту гипо
гликемии, достигающую 14.1% в группе строгого кон
троля гликемии, поэтому в настоящее время предлагается 
поддерживать уровень глюкозы крови на уровне 6.1-8.3 
ммоль/л [29].

Синдром интраабдоминальной гипертензии 
как причина почечного повреждения

Синдром интраабдоминальной гипертензии не ред
ко встречается у пациентов ОРИТ. Частота указанного 
синдрома в общехирургической практике еще детально 
не изучена, однако, при наличии известных факторов ри
ска (тяжелый сепсис, некротизирующий панкреатит, ки
шечная непроходимость, ожирение и пр.) настоятельно 
рекомендуется проводить рутинный мониторинг интра- 
абдоминального давления [30].

Повышение интраабдоминального давления (ИАД) 
было определено как независимый фактор риска разви
тия почечного повреждения. Механизмы развития ОПН 
при этом множественные. В ходе исследований было по
казано, что при повышении ИАД отмечается уменыие-



ние диаметра нижней полой вены. Такая компрессия со
провождалась снижением венозного возврата. Естествен
но, что дефицит венозного возврата у больных с гипово- 
лемией проявляется в гораздо большей степени. Сниже
ние венозного возврата, сердечного выброса и повыше
ние ОПСС могут приводить к снижению почечного кро
вотока и соответственно к олигоурии, которая может про
должаться, несмотря на восстановление сердечного вы
броса, из-за гормональных влияний в виде повышения 
секреции антидиуретического гормона, альдостерона и 
ренина, снижения секреции натрнйуретического пепти
да предсердий [31].

Значительное повышение ИАД в сочетании с ор
ганной дисфункцией, называемое абдоминальным 
компартмент-синдромом в отсутствии адекватного ле
чения сопровождается 100% летальностью. В настоящее 
время хирургическая декомпрессия -  единственное ле
чение, сопровождающееся достоверным снижением ле
тальности при этом состоянии [31 ].

Почечно-заместительная терапия 

Показания и время начала почечно
заместительной терапии

В литературе до сих пор четко не определены пока
зания для почечно- заместительной терапии острого по
чечного повреждения. Это касается не только срока на
чала терапии, но и конкретных рекомендаций по уровню 
крсатинина, мочевины, калия и пр.

Наиболее частыми показаниями к острому началу 
почечно-заместительной терапии являются признаки уре
мии при наличии лабораторных данных, подтверждающих 
повреждение почечной функции (клиренс крсатинина <20- 
25 мл/мин/1.73м2). Кроме симптомов, ассоциированных 
с уремией, показаниями для экстренного диализа могут 
быть рефрактерная и прогрессирующая перегрузка жидко
стью, неконтролируемая гиперкалиемия, тяжелый метабо
лический ацидоз, особенно у пациентов с олигурней.

По сути, основным (но не единственным) показани
ем для старта ПЗТ является тяжелая резистентная к ди
уретикам олигурия/анурия, сопровождаемая неконтроли
руемой уремией и гипергидратацией [32]. Однако появ
ляются все новые данные, показывающие, что раннее на
чало почечно-заместительной терапии (при более низких 
значениях мочевины и/нли креатинина) может увеличить 
выживаемость или возможность восстановления функ
ции почек [33]. Тем не менее, понятие «ранняя терапия» 
не имеет четких очертаний. В ряде оригинальных иссле
дований основным показанием для ранней диализной те
рапии явилась олигурия, а не повышение концентрации 
мочевины, крсатинина или калия, которое считалось кри
териями позднего начала диализа [34].

Интермиттирующая и постоянная почечно
заместительная терапия

На практике, ведущими факторами, влияющими 
на выбор постоянной или интермиттирующей процеду
ры, являются организационные вопросы. В Великобри

тании, Западной Европе и Австралии 80% пациентов, ко
торые нуждаются в почечно-заместительной терапии в 
ОРИТ получают постоянные методы лечения, 16.9% па
циентов получают интермиттирующие методы лечения и 
3.2% получает или перитонеальный диализ, или медлен
ную постоянную ультрафильтрацию [35]. Тем не менее, 
есть некоторые преимущества и недостатки той или иной 
формы диализной терапии. В частности, гемодинамиче
ски нестабильные пациенты лучше переносят постоян
ную ПЗТ. У ряда пациентов постоянная ПЗТ обеспечива
ет лучший контроль над ацидозом, гидробалансом, тем
пературным режимом и внутричерепным давлением [36]. 
Однако постоянная экеракорпоральная циркуляция крови 
требует непрерывной антикоагуляции, что может огра
ничивать врача в выборе других инвазивных процедур. 
Кроме того, постоянная ПЗТ значительно более дорого
стоящая технология [37].

Так же до сих пор нет единого мнения в отношении 
влияния того или иного вида процедуры на летальность. 
Есть исследования, показывающие большую летальность 
в группе постоянной ПЗТ [38]. Один из метаанализов по
казал большую летальность в группе интермиттирующей 
терапии [39]. В то же время последние многочисленные 
рандомизированные исследования и систематические 
обзоры так и не смогли показать преимущества той или 
иной формы ПЗТ [40].

В конце концов, как компромисс между постоянны
ми и интермиттирующими техниками появились гибрид
ные технологии, такие как медленный низкопроизводи
тельный ежедневный гемодиализ/ гемодиафильтрация, 
позволяющие избежать осложнений непрерывной анти
коагуляции и в тоже время хорошо переносимые гемоди
намически нестабильными пациентами [41].

«Дозирование» почечно-заместительной 
терапии

Преобладающим способом массопереноса при ге
модиализе является диффузия, а при гемофильтрации -  
конвекция [42].

На эффективность гемодиализа в первую очередь 
будет влиять его продолжительность, частота (ежеднев
но или через день), а так же скорость потока крови и по
тока диализата. Сочетание диффузии и конвекции может 
увеличить степень очищения крови [43]. Исследования, 
выполненные у пациентов с терминальной ХПН, требую
щих интермиттирующего гемодиализа, позволили опре
делить четкий критерий адекватной дозы ГД. Им явля
ется критерий Kt/V -  это фракционное очищение крови, 
которое учитывает продолжительность терапии (t) и объ
ем распределения мочевины в теле (V). Минимальный 
уровень Kt/V, необходимый для пациентов с терминаль
ной ХПН равен 1.2 [44]. Применение показателя Kt/V как 
критерия адекватности диализа у пациентов с ОПН так 
же возможно, хотя и с некоторыми ограничениями, в свя
зи с гиперкатаболизмом и частой плохо контролируемой 
гиперволемней [45]. Некоторые исследования позволяют 
связать более высокие «дозы» гемодиализа с лучшими 
клиническими исходами при ОПН [46].



При проведении гемофильтрации более адекват
ным критерием, оценивающим качество процедуры, яв
ляется ультрафильтрационный объем, измеряемый в мл/ 
кг/час скорости ультрафильтрата. Этот подход использо
вался С. Ronco с соавт. в 2000 г. в большом проспектив
ном исследовании, сравнивающем воздействие различ
ных «доз» ультрафильтрации (20, 35 и 45 мл/кг/час) на 
результат [47]. Оптимальной была признана «доза» ге
мофильтрации в 35 мл/кг/час. Увеличение объема уль
трафильтрации свыше оптимальной могло повлиять на 
выживаемость только в подгруппе пациентов с сепсис- 
ассоциированной ОПН. Некоторые последующие ис
следования так же продемонстрировали влияние так на
зываемой высокообъемной гемофильтрации (50 и более 
мл/кг/час) на выживаемость и восстановление почечной 
функции у септических пациентов [48], а исследование 
IVOIRE (high VOlume in Intensive Саге) продолжается до 
сих пор [49]. Несмотря на обнадеживающие результаты, 
в области изучения высокообъемных процедур, подавля
ющее большинство специалистов в мире используют при 
гсмофильтрацни объемы, не превышающие 35 мл/кг/час 
[50]. Болес того, одно из последних хорошо спланирован
ных исследований не обнаружило разницы в летально
сти в группах пациентов, получающих «интенсивную по-
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