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Резюме. В статье рассмотрена проблема хронической сердечной недо-
статочности и влияние ее наличия на почечную функцию. Обсуждены основные 
механизмы кардиоренальных взаимоотношений. Представлена информация 
о современной патогенетической тактике лечения хронической сердечной 

недостаточности с позиции ренальных эффектов. В статье приводятся 
данные исследований, изучавших возможности терапии застойной сердечной 
недостаточности, резистентной к диуретическим лекарственным средствам, 
с использованием вспомогательного оборудования для дегидратации.
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Abstract. The article deals with the problem of chronic heart failure (CHF) 
and its effect on renal function. The basic mechanisms of cardiorenal relationships 
are discussed. Information about modern pathogenetic tactics of CHF treatment 

concerning the renal effects is presented. The article describes research data 
related to the treatment of congestive heart failure resistant to diuretic drugs 
with the use of auxiliary equipment for dehydration.

Хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) – это синдром, развивающийся 
в результате различных кардиоваскулярных 
заболеваний, приводящих к неспособно-
сти сердца обеспечить адекватный систем-
ный кровоток соответственно метаболиче-
ским потребностям организма. В послед-
нее время во врачебной практике помимо 

традиционной классификации ХСН все чаще 
пользуются классификацией, основанной на 
величине показателя фракции выброса (ФВ) 
левого желудочка (ЛЖ) [1]:

• ХСН с низкой ФВ (менее 40%) 
• ХСН с промежуточной ФВ (от 40% 

до 49%) 
• ХСН с сохраненной ФВ (50% и более) 
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Декомпенсация ХСН проявляется вне-
запным либо постепенным усилением и/или 
появлением новых клинических симпто-
мов, обусловленных, как правило, сочета-
нием прогрессирования нескольких факто-
ров: дисфункции миокарда, нейрогумораль-
ного дисбаланса, системного воспаления [2]. 
При этом остро декомпенсированная ХСН 
рассматривается как самостоятельный син-
дром вне острой сердечной недостаточно-
сти [3]. Одногодичная смертность пациен-
тов с клинически выраженной ХСН достигает 
12% даже в условиях лечения в специализи-
рованном стационаре [1]. Увеличение числа  
и длительности госпитализаций, обуслов-
ленных декомпенсацией ХСН, − важная эко-
номическая проблема. По данным эпиде-
миологических исследований последних  
10 лет, проведенных в Российской Федера
ции, в 49% случаев причиной госпитализа-
ции в кардиологические стационары яви-
лась декомпенсация ХСН. Доля расходов на 
госпитализацию пациентов с ХСН колеблет- 
ся от 60 до 74%, поскольку стационарная 
медицинская помощь – самая ресурсоза-
тратная [4]. Согласно данным Американской 
ассоциации сердца в 2007 году затраты на 
лечение декомпенсированных пациентов  
с ХСН в США составили 30,2 млрд. долларов, 
что превысило стоимость лечения инфаркта 
миокарда и онкологической патологии вме-
сте взятых [5]. У госпитализированных паци-
ентов с декомпенсацией ХСН на фоне застоя 
в малом круге кровообращения часто разви-
ваются пневмонии, что оказывает негатив-
ное влияние на прогноз: уровень скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) снижается 
в среднем на 5,6 мл/мин, функциональ-
ный класс (ФК) ХСН в период после выпи-
ски повышается [6]. В ходе анализа результа-
тов эпидемиологических исследований был 
сделан вывод, что госпитализация досто-
верно повышает риск смерти пациента, при-
чем риск значительно возрастает с каждой 
последующей госпитализацией. Это стало 
основанием для разработки нового пара-
метра эффективности лечения: частота  
и срок наступления повторной госпитализа-
ции после выписки из стационара по поводу 
декомпенсации ХСН (до этого главной целью 
провозглашалось только снижение риска 
смерти) [6]. 

Одной из главных причин повторных  
госпитализаций и смертности пациен
тов с декомпенсированной ХСН считает
ся перегрузка объемом [7]. В исследова-
нии OPTIMIZE-HF (2008г.) из 19 параметров, 

определяющих вероятность регоспитал
изации в течение 60–90 дней после вы- 
писки, самыми мощными предикторами 
комбинированного показателя «смерть + 
регоспитализация» были уровень креатини- 
на в момент госпитализации, систоличе-
ское артериальное давление (АД) менее  
120 мм рт.ст., уровень гемоглобина, нали-
чие хронической обструктивной болезни 
легких. В рамках этого же регистра было 
показано, что при снижении уровня натрия  
на каждые 3 ммоль/л ниже нормального 
показателя, риск госпитальной и постгоспи-
тальной смерти возрастал соответственно 
на 19 и 10%, а риск развития комбинирован-
ного показателя «смерть + регоспитализа-
ция» – на 8%. 

Наличие ишемической болезни сердца  
в момент госпитализации также способство-
вало росту госпитальной и постгоспиталь-
ной смертности, причем этот показатель 
был одинаковым у лиц с сохраненной фрак-
цией выброса и ФВ < 40%, а наличие рева-
скуляризации не улучшало прогноз [8, 6]. 

Среди причин повторных госпитализа-
ций рассматривается низкая привержен-
ность пациентов к лечению. Дезадаптивный 
тип отношения к заболеванию, обусловлен-
ный депрессией, достаточно широко рас-
пространен среди пациентов с тяжелым 
клиническим статусом. По данным Ефремо- 
вой Е.В. и соавторов (2015 г.) мотивация  
к лечению определялась только у 15,3% 
пациентов с ХСН. Некомплаентность как фак-
тор риска ассоциировался с неблагоприят
ным прогнозом [9]. К сожалению, системати-
ческий обзор 64 прогностических моделей 
наряду с метаанализом и метарегрессион-
ным исследованием 117 прогностических 
моделей, показали лишь умеренную точ-
ность моделей в прогнозировании леталь-
ности, а модели, предназначенные для 
оценки комбинации показателей леталь-
ности и госпитализации, представили еще 
более неубедительные результаты [10].

Изучение ХСН насчитывает многовеко-
вую историю, но особенно активно этой про-
блемой стали заниматься с середины ХХ ве- 
ка. Были сформулированы 3 основные кон-
цепции патогенеза ХСН [23]: отечная мо- 
дель (40–60-е годы); кардиоциркуляторная  
(60–80-е годы); нейрогормональная модель 
(80–90-е годы), последовательно сменявшие 
друг друга в соответствии с пониманием 
патогенеза ХСН. Суть первой модели заклю-
чалась в том, что снижение сократитель-
ной способности сердца сопровождается 
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уменьшением почечного кровотока с после-
дующим развитием отечного синдрома. 
Соответственно, основными лекарствен-
ными средствами того времени были сер-
дечные гликозиды и диуретики. Суть второй 
модели сводилась к первоочередной роли 
гемодинамических нарушений: снижение 
сократительной способности сердца приво-
дит к стойкой констрикции периферических 
артерий и вен с последующим повышением 
пред- и постнагрузки. Это стало основа-
нием использования периферических вазо-
дилататоров и негликозидных инотропных 
средств. Однако в дальнейшем из-за раз-
вития побочных явлений от их широкого 
применения отказались. Третья, нейрогор-
мональная модель патогенеза ХСН, лидиру-
ющая и поныне, смогла объяснить противо-
речия предыдущих концепций, а лечение, 
основанное на применении нейрогормо-
нальных модуляторов: ингибиторов АПФ 
(иАПФ), β-адреноблокаторов (β-АБ), анта-
гонистов альдостерона привело к огром-
ному успеху, увеличив выживаемость паци-
ентов [10]. Дальнейшему прогрессу послу-
жили эпидемиологические исследования, 
показавшие, что распространенность ХСН 
увеличивается параллельно со снижением 
функции почек [11, 12]. Отмечалось, что даже 
небольшое снижение функции почек значи-
тельно усугубляет течение основной кар-
диальной патологии, одновременно увели-
чивая частоту осложнений и риск смерти,  
и наоборот, ухудшение сократительной 
функции миокарда негативным образом 
отражается на работе почек [13]. Стало ясно, 
что болезни сердечно-сосудистой системы 
и почек имеют общие факторы риска, уни-
версальные патогенетические механизмы, 
взаимоотягощающие прогноз, а также вза-
имосвязанные терапевтические стратегии. 
Вероятность развития почечной дисфунк-
ции у пациентов с кардиальной патологией 
значительно выше, чем в популяции, а соче-
тание любых двух факторов сердечно-со-
судистого риска повышает вероятность 

развития хронической болезни почек (ХБП) 
почти в 4 раза [14, 15]. Клиническая класси-
фикация ХБП представлена в таблице 1 [16]. 
При СКФ < 60 мл/мин/1,73м2 риск смерти 
увеличивается в 2,1 раза. При сочетании 
сниженной систолической функции левого 
желудочка (ЛЖ) и почечной недостаточно-
сти риск смерти возрастает в 3,8 раза [17]. 

На согласительной конференции ADQI 
в Венеции в 2008г. тесная интеграция кар-
диологии и нефрологии была отображена  
в новом термине – «кардиоренальный синд
ром» (КРС). Кардиоренальный синдром – это 
патофизиологическое расстройство сердца 
и почек, при котором острая или хрониче-
ская дисфункция одного из этих органов 
ведет к острой или хронической дисфунк-
ции другого. Была предложена классифи-
кация, в которой выделялось пять типов  
КРС [18]: 

I тип. Острый КРС: острая сердечная 
недостаточность приводит к формирова-
нию острой почечной недостаточности.

II тип. Хронический КРС: ХСН приводит 
к повреждению почек или их дисфункции. 

III тип. Острый ренокардиальный синд
ром: острая почечная недостаточность при-
водит к формированию острой сердечной 
недостаточности.

IV тип. Хронический ренокардиальный 
синдром: хроническая почечная недостаточ-
ность приводит к формированию ХСН.

V тип. Вторичный кардиоренальный синд
ром: коморбидные состояния приводят  
к формированию ХСН/почечной дисфункции.

Изучению КРС посвящены многочислен-
ные исследования во всем мире, в том числе 
белорусских авторов [19]. В 1946 г. в Journal 
of clinical investigation была опубликована 
статья Merril A.J., который обратил внима-
ние на то, что у пациентов с недостаточно-
стью кровообращения и снижением сер-
дечного выброса на 50%, кровоток через 
почку снижался только на 1/5, объясняя это 
высоким внутриклубочковым давлением  
за счет констрикции эфферентной арте- 

Стадия Описание СКФ (мл/мин/1,73м2)

0 Высокий риск ≥ 90 (с факторами риска ХБП)

С1 Повреждение почек с нормальной или повышенной СКФ ≥ 90

С2 ХБП с лёгким снижением СКФ 60–89

С3а ХБП с умеренным снижением СКФ 45–59

С3б ХБП с существенно сниженной СКФ 30–44

С4 ХБП с выраженным снижением СКФ 15–29

С5 Почечная недостаточность <15 (или диализ)

Таблица 1. 
Классификация ХБП: 
клинический план 
действий (KDIGO, 2013)
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риолы [6]. Удивительная способность почек 
поддерживать СКФ была подтверждена  
и другими исследователями: пока сердеч-
ный индекс (СИ = сердечный выброс / пло-
щадь поверхности тела) остается выше  
1,5 л/мин/м2, почечный кровоток у пациен-
тов с ХСН сохраняется. Лишь при снижении 
сердечного индекса ниже указанных зна-
чений кровоток в почках уменьшается [20].  
С современной точки зрения этот компен-
саторный феномен получил более глубо-
кое объяснение: низкий сердечный выброс 
и системная гипотензия приводит к актива-
ции ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС): под влиянием ангиотензина 
II (А-II) выносящие артериолы суживаются 
больше, чем приносящие, в результате повы-
шается почечное перфузионное давление  
и сохраняются нормальные значения СКФ;  
в результате стимуляции высвобождения 
альдостерона и вазопрессина увеличива-
ется реабсорбция натрия и воды, стабилизи-
руется объем циркулирующей крови (ОЦК) 
[6, 21, 22] (рисунок 1). 

Результаты исследований последних 
лет свидетельствуют о существовании у А-II 
плейотропных эффектов, не связанных  
с повышением артериального давления (АД): 
стимуляция гипертрофии, фиброгенеза  
и апоптоза, что определяет его место в ре- 
моделировании сердца и почек [22]. С дру-
гой стороны, доказанным фактом является 
органопротективный эффект иАПФ, блока-
торов рецепторов к ангиотензину II (БРА), 
а также антагонистов альдостерона, β-АБ, 
которые рекомендованы на различных 
стадиях кардиоренального континуума [4, 
14, 15, 23].  

Теоретически можно было ожидать, что 
перманентная нейрогуморальная блокада 
РААС будет способствовать не только стаби-
лизации, но и регрессии КРС. На самом деле 
все обстоит гораздо сложнее. Все физиоло-
гические процессы в организме подчиня-
ются общебиологическим закономерностям, 
они скоординированы и целесообразны, их 
невозможно полностью заблокировать за 
счет функционирования метаболических 

Рисунок 1. 
Последовательность 
событий, приводящих 
к задержке соли  
и воды почкой  
и развитию почечной 
дисфункции при 
сердечно-сосудистой 
недостаточности

Высокий сердечный выброс  
на фоне вазодилятацииНизкий сердечный выброс

Пограничное либо низкое 
артериальное давление

Недостаточная стимуляция  
барорецепторов высокого давления

↑ Венозное  
и внутрисердечное 

давление

↑ натрийуретический пептид

↑ Внеклеточная  
жидкость и отек

Перерастяжение  
предсердий

↑ Вазопрессин

↑ Реабсорбция Na  
дистальным 

нефроном

↑ Тонус симпатической НС

↓ Ренальный кровоток

↓ СКФ

↑ Реабсорбация  
в проксимальных  

канальцах

Реабсорбация  H2O + Na

↑ Ренин-ангиотензин

↑ Альдостерон

↑ Реабсорбция Na дистальным 
нефроном
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шунтов. В настоящее время сформирована 
концепция о двухкомпонентности РААС, 
согласно которой выделяют циркулиру- 
ющее и локальное звенья. Циркулирующее 
звено РААС − это система «быстрого реа-
гирования», обеспечивающая кратковре-
менный контроль за состоянием сердеч-
но-сосудистого и почечного гомеостаза. 
При этом за трансформацию A-I в A-II отве-
чает ангиотензинпревращающий фермент 
(АПФ). В свою очередь, тканевые РААС явля-
ются системами исключительно длитель-
ного регулирования, их активность оста-
ется высокой в сердце и почках даже в слу-
чае нормализации концентраций ренина  
и A-II в плазме периферической крови. 
При этом АПФ-зависимое образование А-II  
в локальных РААС составляет всего 10–15%, 
а основную роль в преобразовании A-I в A-II 
играют специфические протеиназы (химазы), 
катепсины и тонин. Именно тканевое содер-
жание ренина и А-II является более важным 
в определении степени активности РААС, 
нежели их концентрация в плазме перифе
рической крови, поскольку иАПФ не мо- 
гут заблокировать протеиназы, катепсины  
и тонин [22]. Кроме того, нефропротектив-
ные свойства иАПФ и БРА, обусловленные 
блокадой РААС, снижаются при длительном 
их применении приблизительно у 20% паци-
ентов с ХСН (нарастает гиперкреатининемия, 
уровень калия и альдостерона). Этот, так 
называемый «феномен ускользания» РААС, 
развивается по принципу отрицательной 
обратной связи, в том числе за счет преоб-
ладания локальных РААС [24].  

Активация симпато-адреналовой сис
темы (САС) является одним из наиболее ран-
них нейрогормональных сдвигов у пациен-
тов ХСН и сначала носит компенсаторный 
характер. Однако при ХСН, в условиях дли-
тельной гиперактивации САС, происходит 
ряд процессов, нивелирующих положитель-
ные моменты активации данной системы.  
В норме в сердце β1-адренорецепторы 
составляют более 70% от всей адренерги-
ческой рецепторной популяции. При ХСН раз-
вивается значительное снижение плотности 
β1-адренорецеторов, и сердце теряет спо-
собность адекватно реагировать на стимуля-
цию САС (феномен десенситизации). В резуль-
тате катехоламины провоцируют ишемию 
миокарда и нарушения ритма. Норадреналин 
вызывает некроз и апоптоз кардиомио- 
цитов в результате перегрузки кардио- 
миоцитов кальцием и угнетения функ-
ции митохондрий, что влечет за собой 

ремоделирование сердца и еще более усугу-
бляет течение ХСН [25].

Любой патологический процесс на- 
рушает регуляцию деятельности органа  
и ткани, в которых он возник. При кратковре-
менных патогенных воздействиях возникает 
транзиторная дисрегуляция. Она вызывает 
активацию адаптивных механизмов и исче-
зает вместе с ликвидацией вызвавшего ее 
процесса. Однако если патогенные воздей-
ствия сохраняются, и, тем более, если они 
возрастают, возникает недостаточность 
адаптационных механизмов, вследствие 
чего транзиторная дисрегуляция переходит 
в дисрегуляционную патологию, которая не 
исчезает после ликвидации вызвавшего ее 
патологического процесса и в тяжелых слу-
чаях рассматривается как дисрегуляцион-
ная болезнь, частным вариантом которой 
является КРС [26]. 

Для уменьшения риска госпитализации 
и смерти от сердечно-сосудистых причин 
у пациентов с ФВ ≤ 35%, синусовым рит-
мом и ЧСС ≥ 70 уд/мин, несмотря на лече-
ние оптимальными дозами β-АБ, рекоменду-
ется использовать блокатор if-каналов ива-
брадин [10].

Известно, что иАПФ не только предот-
вращают синтез А-II, но и повышают уровень 
брадикинина в тканях. Это объясняется тем, 
что гидролиз брадикинина катализирует ряд 
ферментов, в том числе и АПФ. Но если повы-
шение концентрации брадикинина в дыха-
тельных путях у отдельных пациентов может 
приводить к нежелательным эффектам 
(сухой кашель и даже ангионевротический 
отек Квинке), то повышение его концентра-
ции в сердце и в мозговом слое почек ока-
зывают позитивное действие. Брадикинин 
является мощным вазодилататором, осу-
ществляющим свое сосудорасширяющее 
действие через усиление синтеза проста-
циклина, оксида азота, эндотелиального 
гиперполяризующего фактора, ингибирует 
агрегацию тромбоцитов и активирует ткане-
вой плазминоген. Брадикинин обеспечивает 
повышение толерантности миокарда к дли-
тельной ишемии и окислительному стрессу, 
препятствует апоптозу кардиомиоцитов, то 
есть, кардиопротективный эффект иАПФ во 
многом связан с повышением уровня бра-
дикинина в крови. Калликреин-кининовая 
система, представителем которой является 
брадикинин, обеспечивает также адаптаци-
онные реакции сосудов почек: совместно 
с простагландинами они создают функцио-
нальный противовес РААС − увеличивают 
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почечный кровоток и экскрецию натрия, 
являются депрессорной системой почек 
[27, 28]. Попутно следует отметить, что БРА 
не вызывают побочных действий на дыха-
тельную систему, но способствуя гидролизу 
брадикинина, проигрывают иАПФ в пози-
тивном влиянии на другие органы и ткани. 
Предложены прямые блокаторы ренина 
(алискирен), однако в настоящее время али-
скирен не рекомендован в качестве альтер-
нативы иАПФ или БРА. Отдаленный прогноз 
при использовании этого препарата продол-
жает изучаться [4, 10, 23]. 

Кардиоренальные взаимоотношения 
представлены A. Guyton (1990) в виде гемо-
динамической модели, в которой почки осу-
ществляют контроль объема внеклеточной 
жидкости путем регуляции процессов экс-
креции и реабсорбции натрия, а сердце кон-
тролирует системную гемодинамику [28]. 
Центральными звеньями кардиоренальной 
модели являются РААС, САС, эндотелийзави-
симые факторы и их антагонисты − натрийу-
ретические пептиды (НУП) и калликреин-ки-
ниновая система. 

Натрийуретические пептиды синтези-
руются в кардиомиоцитах при растяжении 
предсердий и желудочков. Они играют клю-
чевое значение в сохранении компенсиро-
ванного состояния пациентов в начальном 
периоде ХСН за счет сохранения почечного 
гомеостаза и блокады РААС. НУП способ-
ствуют вазодилатации приносящих арте-
риол и констрикции выносящих артериол, 
тем самым увеличивая СКФ; уменьшают 
реабсорбцию натрия и воды; увеличи-
вают кровоток в мозговом веществе почек, 
что особенно важно при ХСН; блокируют 
высвобождение ренина, вазопрессина,  
а также А-II-стимулированную секрецию 
альдостерона [22]. В 2001 году FDA для ле- 
чения острой декомпенсации ХСН утвер-
дило лекарственное средство несири- 
тид − первый рекомбинантный мозговой 
НУП. К сожалению, анализ рандомизирован-
ных контролируемых исследований, выпол-
ненный Sackner-Bernstein и соавт., показал,  
что риск смерти в течение 30 дней был 
выше в группе пациентов, леченных неси-
ритидом, чем в группе плацебо. Воздей
ствие несиритида на почечный плазмоток, 
диурез и экскрецию натрия было сравнимо 
с плацебо [20].

Для повышения содержания НУП в кро
ви предложено также блокировать фер-
мент неприлизин, который расщепляет 
НУП. Создан комбинированный препарат 

сакубитрил/валсартан (сакубитрил − ин
гибитор фермента неприлизина, который 
расщепляет НУП; валсартан − антагонист 
рецепторов ангиотензина II). Сакубитрил/
валсартан рекомендуется пациентам, у ко- 
торых сохраняются клинические симпто- 
мы ХСН, несмотря на оптимальное лече-
ние иАПФ, β-АБ и антагонистами альдосте-
рона [29].

На сегодняшний день НУП, мозговой 
натрийуретический пептид BNP и его пред-
шественник NT-proBNP используются в каче-
стве биомаркеров ХСН [10]. Высокое значе-
ние НУП при поступлении пациента может 
быть предиктором повышенного риска 
внутрибольничной летальности и/или 
рефрактерной к лечению декомпенсации. 
Возрастание уровня НУП во время госпи-
тализации может иметь серьезное прогно-
стическое значение: риск повторной госпи-
тализации или смерти в течение 60 дней 
увеличивается в 1,5 раза [30]. Однако при 
изучении этого вопроса разными авторами 
был отмечен большой разброс значений 
НУП у пациентов с декомпенсированной 
ХСН, а 2–3% пациентов с декомпенсацией 
вообще имели нормальный уровень пепти- 
да [31, 32]. Возможно, объяснение заключа-
ется в существовании многочисленных сти-
мулов секреции НУП, изучение которых у 
каждого конкретного пациента достаточно 
сложно. Кроме того, у некоторых пациен-
тов в крови определяется так называе-
мый β-НУП, являющийся антипараллель-
ным димером со сниженной биологической 
активностью, не способным эффективно свя-
зываться с рецептором, что может служить 
основой развития тяжелой ХСН [22]. 

Представляется актуальным поиск но- 
вых биомаркеров для мониторинга эффек-
тивности персонализированного лечения 
ХСН и прогноза клинических исходов. С этой 
целью предложен галектин-3, уровень кото-
рого в сыворотке крови имеет достоверную 
корреляцию с ФВ ЛЖ и в значительной сте-
пени ассоциируется с почечной дисфунк-
цией [33]. Однако в настоящее время недо-
статочно доказательной базы, подтверж- 
дающей ценность галектина-3 в качестве 
биомаркера ХСН. 

К поиску биомаркеров можно подойти 
и с другой стороны. Хорошо известно, что 
основным триггером секреции НУП явля-
ется повышение давления наполнения ЛЖ 
[6]. Интересные данные получены при кате-
теризации сердца с использованием высо-
коточного манометра. Было показано, что 
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повышение давления наполнения ЛЖ в от- 
сутствие клинических симптомов служит пре-
диктором декомпенсации ХСН за 3–4 недели 
до ее развития [34]. Однако эти измерения 
являются инвазивными и не могут выпол-
няться в качестве рутинных процедур.  
А в методике ЭхоКГ нет достаточно точного 
и воспроизводимого параметра диастоличе-
ской дисфункции [10].

Важное значение в диагностике и лече-
нии КРС придают определению СКФ, кото- 
рая является более сильным независи-
мым предиктором неблагоприятного про-
гноза сердечно-сосудистых заболеваний, 
чем ФК ХСН и ФВ ЛЖ. Отрицательные изме-
нения СКФ сильнее коррелируют с ней
рогормональной активацией, чем с ФВ ЛЖ 
[35]. Редукция СКФ на каждые 10мл/мин/м2 
ассоциируется с 7% увеличением кардиова-
скулярной смертности [23]. Из всех формул, 
предложенных для расчета СКФ у взрослых 
на основе показателя сывороточного кре-
атинина (Cockroft-Gaut , МDRD 4, МDRD 6, 
 CKD-EPI) на сегодняшний день наиболее 
совершенной, простой и доступной счита-
ется формула CKD-EPI [16]. В случаях, когда 
требуется особо точная оценка функцио-
нального состояния почек, СКФ рассчиты-
вают по цистатину С. В отличие от креати-
нина на темп синтеза цистатина C не вли-
яют возраст, пол, рост, мышечная масса, 
характер питания, наличие воспалитель-
ных реакций. Уровень цистатина С в сыво-
ротке крови более динамично меняется по 
сравнению с креатинином при остром нару-
шении функции почек. У пациентов с высо-
кими при поступлении уровнями цистати- 
на С отмечались частые случаи (15,2% 
против 0%) регоспитализации по поводу 
застойной СН [36]. 

Для определения СКФ можно исполь-
зовать радиоизотопный метод (реносцин-
тиграфия), основанный на расчете клирен- 
са нефротропных радиофармпрепаратов. 
Метод достаточно безопасный, позволяет 
раздельно оценивать функцию каждой 
почки, проводится без взятия проб крови  
и мочи [17]. Для оценки прогноза предла-
гается также использовать определение 
почечного коэффициента гемодинамиче-
ской нагрузки (ПКГН), который определяется 
как отношение минутного объема сердца  
к СКФ. При ПКГН > 115 прогнозируется высо-
кий риск смерти пациентов с ХСН (20%)  
в течение трехлетнего периода после обсле-
дования, при ПКГН 65–115 риск смерти 
составляет 7,5% [4]. 

Целью диуретической терапии в лече-
нии пациентов с декомпенсированной ХСН 
является достижение и поддержание эуво-
лемического состояния с использованием 
индивидуально подобранной дозы диуре-
тика. На этом этапе наиболее часто исполь-
зуются петлевые диуретики. Для усиления 
диуретического эффекта увеличивают дозу 
петлевых диуретиков; петлевые диуретики 
комбинируют с тиазидными мочегонными 
и вазотониками. Однако все эти техноло-
гии могут приводить к негативным эффек-
там. Комбинация петлевых диуретиков  
и тиазидов может вызвать резкое сниже-
ние ОЦК, гипокалиемию и гипомагниемию, 
что повышает риск возникновения аритмий. 
Инотропная терапия при острой декомпен-
сированной ХСН существенно улучшает кли-
нический статус пациентов, но их примене-
ние ограничивает узкое терапевтическое 
окно с риском развития проаритмогенного 
и проишемического эффектов [14, 20, 23].

Неконтролируемое увеличение диуре- 
за при использовании петлевых диурети-
ков может ухудшить функцию почек за счет 
гипотонии и гиповолемии, а также увеличи-
вать риск тромбоэмболических осложнений 
и внезапной сердечной смерти [23]. Наконец, 
у наиболее тяжелых пациентов с декомпен-
сированной ХСН, у которых наряду с пери-
ферическим отеками развивается выпот  
в серозных полостях, может развиться рези-
стентность к диуретической терапии, кото-
рая проявляется или отсутствием эффекта 
на применение диуретиков, или неадекватно 
малым приростом диуреза. Преодоление 
диуретик-резистентности является ведущей 
клинической проблемой в лечении деком-
пенсированной ХСН. 

Прежде всего необходимо иметь в виду 
наличие ложной резистентности. Например, 
эффективность фуросемида максимальна, 
если его принимают рано утром не менее 
чем за 40 минут до завтрака, так как прием 
любой пищи значительно снижает его диу-
ретический эффект. Тиазидные и петлевые 
диуретики повышают уровень мочевой кис-
лоты в крови. При стойкой гиперурикемии 
ураты кристаллизуются в просвете почеч-
ных канальцев вплоть до их обструкции, что 
приводит к дальнейшему снижению диуреза. 
Фуросемид на 85–95% связан с альбуми-
ном, который является его транспортером, 
поэтому количество фуросемида, достига-
ющего восходящего сегмента петли Генле 
за единицу времени при гипоальбумине-
мии будет значительно снижен. У пациентов  
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с протеинурией часть фуросемида, связан-
ного с альбумином, также экскретируется 
с мочой. Значительная часть фуросемида 
фильтруется в первичную мочу, действуя на 
клетки-мишени восходящего отдела петли 
Генле с апикального полюса. Соответственно, 
при фиброзирующем процессе при ХБП дей-
ствие фуросемида снижается [36].  

Чтобы справиться с вышеприведен-
ными ситуациями, необходимо прежде 
всего попробовать заменить фуросемид 
торасемидом, на фармакокинетику кото-
рого не оказывает прием пищи; он в мень-
шей степени угнетает экскрецию уратов; не 
имеет столь существенного сродства к аль-
бумину; действует на клетки-мишени вос-
ходящего отдела петли Генле в основном  
с базолатерального полюса, что предопре-
деляет сохранение его эффективности при 
ХБП III-IV cтадии [36].  

К снижению диуреза предрасполагают 
тромбозы на микроциркуляторном уровне 
и в магистральных почечных венах, при 
этом применение нефракционированного 
и низкомолекулярных гепаринов оказывают 
положительный эффект. При гипоальбуми-
немии дополнительно используют инфузию 
альбумина [36].  

Важно помнить о возможных ятроген-
ных причинах развития КРС. При декомпен-
сированной ХСН противопоказаны нестеро-
идные противовоспалительные препараты, 
механизм действия которых связан с блока-
дой синтеза простагландинов, в том числе  
в мозговом слое почек. Простагландины 
являются физиологическими антагонистами 
А-II: расширяют почечные сосуды, усили-
вают почечный кровоток, мощно стимули-
руют натрийурез. Не рекомендуется назна-
чать дилтиазем или верапамил в связи с их 
отрицательным инотропным действием  
и риском декомпенсации ХСН [10]. 

Истинная резистентность к диуретикам 
может быть ранней и поздней. Ранняя рези-
стентность (феномен рикошета) развива-
ется в первые часы или дни после начала 
диуретической терапии в больших дозах  
в результате гиперактивации нейрогормо-
нов как реакция на резко развивающуюся 
гиповолемию. Она тем сильнее, чем актив-
нее происходит дегидратация. В итоге про-
исходит «рикошетная» задержка натрия, 
направленная на восстановление водного 
гомеостаза организма. Прежде всего это 
относится к фуросемиду, который оказывает 
мощный, но кратковременный диуретиче-
ский эффект. В период действия фуросемида 

начинается выраженная экскреция ионов 
натрия, но после прекращения диуретиче-
ского эффекта происходит постмочегонная 
чрезмерная задержка натрия, в основе кото-
рой лежит резкая активация РААС в ответ 
на массивный диурез с гипонатриемией. 
Рикошетная активация РААС – одна из важ-
нейших причин развития резистентности  
к диуретической терапии [34, 37]. 

Чтобы уменьшить феномен повышенной 
постдиуретической реабсорбции натрия, 
диурез должен быть адекватным, но не чрез-
мерным, при обязательном одновремен-
ном назначении иАПФ и/или спиронолак-
тона. Поэтому, во-первых, фуросемид лучше 
вводить не болюсом, а в виде длитель-
ной непрерывной инфузии со скоростью  
5–10 мг/ч. Во-вторых, можно заменить фуро-
семид петлевым диуретиком с более дли-
тельным периодом полувыведения (тора-
семид SR), высвобождение которого проис-
ходит плавно, в связи с чем интенсивность 
экскреции натрия в течение суток относи
тельно постоянна, что предотвращает фе- 
номен «рикошета». В исследовании Licata  
и соавт. [20] было показано, что сочета-
ние диуретической терапии с назначением 
гипертонических растворов (1,4% и 4,6% рас-
твора натрия хлорида) приводит к большему 
диуретическому и натрийуретическому 
эффекту, меньшей вероятности повторных 
госпитализаций по поводу ХСН и смертно-
сти в течение 31 ± 14 месяцев по сравнению 
с изолированным назначением диуретиков. 
В терапии отечного синдрома в сочетании 
с алкалозом в качестве дополнительного 
средства для нормализации pH мочи можно 
кратковременно использовать ингибитор 
карбоангидразы ацетазоламид.

Гипергидратацию может поддержи-
вать антидиуретичекий гормон вазопрес-
син, который, связываясь с V-рецепторами 
в собирательных трубочках почек, приводит 
к усилению реабсорбции воды. Антагонисты 
рецепторов вазопрессина (неселективный 
блокатор V-рецепторов кониваптан и селек-
тивный блокатор V-рецепторов толваптан) 
увеличивают диурез преимущественно за 
счет воды (акваферез), при этом не активи-
руют РААС и САС и не влияют на выведе-
ние натрия. Поэтому данные лекарствен-
ные средства особенно показаны пациентам  
с гипергидратацией на фоне гипонатриемии. 
Уже в первые сутки от начала лечения тол-
ваптан способствовал снижению выражен-
ности отечного синдрома, одышки, повы-
шению диуреза, снижению потребности 
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в петлевых диуретиках. Однако результа- 
ты клинического исследования EVEREST (Ef- 
ficacy of Vasopressin Antagonism in Нeart 
Failure Outcome Study With Tolvaptan) пока-
зали, что при длительном наблюдении тол-
ваптан не оказывал какого-либо позитив-
ного влияния на выживаемость пациентов  
с тяжелой ХСН [14,23]. 

При ХСН наблюдается повышение в плаз- 
ме уровня аденозина, который вызывает 
вазоконстрикцию приводящих артериол  
и снижает экскрецию натрия. В качестве пер-
спективных лекарственных средств разра-
батываются селективные антагонисты аде-
нозиновых рецепторов A1. Эти препараты 
при назначении вместе с фуросемидом уве-
личивали мочевыведение, оказывая неф-
ропротективное действие, не снижая CКФ, 
как при изолированном назначении фуро-
семида [14, 20, 23].

Поздняя резистентность к диуретикам 
возникает спустя недели и месяцы постоян-
ной диуретической терапии в высоких дозах 
и обусловлена морфологической перестрой-
кой в почках (нефросклероз). Длительное 
повышение гидростатического давления  
в петлях клубочков способствует развитию 
фиброзного утолщения интимы в почеч-
ных сосудах, активирует синтез мезанги-
альными клетками трансформирующего 
фактора роста β, под действием которого 
увеличивается продукция внеклеточного 
матрикса (бигликана, коллагена I типа  
и фибронектина). Длительное использова-
ние петлевых диуретиков приводит к повы-
шению доставки натрия к дистальным отде-
лам нефрона, где петлевые диуретики уже не 
действуют. Это приводит к перегрузке транс-
портных каналов, отвечающих за реабсорб-
цию натрия в этих отделах, их повреждению, 
гипертрофии и гиперплазии клеток дисталь-
ных канальцев. Активные радикалы кисло-
рода запускают проапоптотический каскад 
в клетках проксимальных канальцев. Из-за 
массивного диуреза и гиповолемии сни-
жается почечное перфузионное давление  
и СКФ [20]. Механическое удаление жидко-
сти (лапароцентез, плевроцентез, перикар-
диоцентез) у крайне тяжелых пациентов  
с диуретик-резистентными перифериче-
скими отеками и выпотом в серозные по- 
лости проводится только по жизненным 
показаниям.

За последние 30 лет реализация тера-
певтических методов вышла на новый, более 
высокий уровень, что позволило увеличить 
выживаемость пациентов с ХСН и сократить 

уровень их госпитализаций, однако резуль-
таты зачастую остаются неудовлетвори-
тельными [10]. Острая декомпенсация ХСН 
с признаками объемной перегрузки и диу-
ретик-рефрактерными отеками в структуре 
госпитальной летальности занимает одну из 
ведущих причин [7]. Развитие диуретик-ре-
зистентности драматически меняет картину 
заболевания. Сirculus vitiosus замыкается.  
В этой ситуации терапией спасения явля-
ется изолированная ультрафильтрация (УФ) 
или диализ с УФ. 

Заместительная почечная терапия (ЗПТ) 
в качестве альтернативного метода коррек-
ции водно-солевого баланса в лечении диу-
ретик-рефрактерной объемной перегрузки 
апробировалась с 70-х годов прошлого века. 

Методики ЗПТ различаются по меха-
низму массообмена и по продолжитель-
ности терапии. Подробнее о разновидно-
стях гемодиализа изложено в Клинических 
рекомендациях Российского Диализного 
Общества 2016 г. [16]. Сравнительная эффек-
тивность различных методов ЗПТ (гемофиль-
трация, гемодиафильтрация, ультрафиль-
трация) у пациентов с декомпенсированной 
ХСН неравноценна. Эти методы оказались 
недостаточно эффективными и небезопас-
ными (часто индуцировали деплецию вну-
трисосудистого сектора, гемодинамические 
осложнения, гипотензию, аритмии, гиперка-
лиемию, ишемическое повреждение почек 
[38, 39, 40, 41]. В литературе последних лет 
обсуждаются SLED-технологии (sustained 
low-efficiency dailysis), или так называемые 
«гибридные» методы ЗПТ, которые прово-
дятся на обычной диализной аппаратуре  
в виде ежедневных сеансов, но более дли-
тельных и в менее интенсивном режиме, чем 
традиционный гемодиализ [16]. В частности, 
в российском исследовании авторы успешно 
применили адаптированный режим SLED-
технологии (гемофильтрация/гемодиафиль-
трация) в лечении диуретик-рефрактерных 
отёков при острой декомпенсированной 
ХСН у кардиохирургических пациентов в до- 
и послеоперационном периоде [42]. 

Выбор оптимального метода ЗПТ для 
лечения диуретик-резистентных отеков 
остается дискутабельным. Но большинство 
публикаций в научной литературе посвяще- 
но УФ. По этой методике происходит не фар-
макологическое, а механическое удаление 
лишнего объема жидкости. Недостатками 
этой технологии по сравнению с диуретиче-
ской терапией считается инвазивность, риск 
инфекции и геморрагических осложнений 
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(процедура сопровождается гепариниза-
цией), а также высокая цена. Пациенты с пло-
хим венозным доступом, гиперкоагуляцией, 
гипотензией, нуждающиеся в инотропной 
поддержке, как правило, не подходят для 
УФ-терапии. Противопоказанием к УФ явля-
ется тяжелый митральный и аортальный 
стеноз [43]. УФ может дополнять любой из 
вышеперечисленных диализных методов. 
Но если основной целью гемодиализа явля-
ется клиренс крови от токсических метабо-
литов при уремии, и очищенная кровь воз-
вращается в организм пациента через сфор-
мированную артерио-венозную фистулу, то 
у большинства пациентов ХСН с гиперги-
дратацией наиболее актуально проведение 
изолированной УФ для выведения избытка 
жидкости. Изолированная УФ – специали-
зированный полуселективный метод экст
ракорпорального диализа, основанный на 
принципе переноса через полупроницае-
мую низкопоточную мембрану воды и рас-
творенных в ней молекул за счет градиента 
давления, обеспечивающий эффективное 
дозированное удаление из крови прежде 
всего воды. Белок через мембрану диа-
лизатора не проникает, и количество его 
в плазме увеличивается. Это способствует 
повышению онкотического давления крови, 
в результате отечная жидкость из внеклеточ-
ного пространства переходит в сосудистое 
русло и при следующем прохождении через 
диализатор удаляется [16]. 

Первое рандомизированное контро-
лируемое исследование RAPID-CHF (Relief 
for Acutely Fluid-Overloaded Patients with 
Decompensated Congestive Heart Failure) no 
применению УФ при острой декомпенсиро-
ванной ХСН включало 40 пациентов, разде-
ленных на 2 группы: одна группа получала 
обычную терапию (диуретики), во второй 
дополнительно проводили один 8-часо-
вой сеанс УФ (использовали собственное 
устройство). В группе УФ через 24 часа после 
начала терапии масса тела пациентов умень-
шилась за счет выведенной жидкости почти 
в 2 раза больше по сравнению с контроль-
ной группой [44]. В исследовании UNLOAD 
(Ultrafiltration versus Diuretics for Patients 
Hospitalized for Acute Decompensated Con
gestive Heart Failure) было рандомизирова- 
но 200 пациентов, половине из них прово-
дили УФ, половине назначали диуретики 
внутривенно. Было показано, что в тече-
ние 48 часов УФ приводила к большему сни-
жению веса и застойных явлений, чем диу-
ретическая терапия. Более того, частота 

повторных госпитализаций в течение после-
дующих 90 суток  в группе УФ была значи-
тельно ниже [45]. 

В исследование CARRESS-HF были вклю-
чены 188 пациентов. Первичными конеч-
ными точками были изменения сыворо-
точного уровня креатинина и массы тела 
через 96 часов. Масса тела как отражение 
задержки жидкости снизилась в сходной сте-
пени в двух группах. Сывороточный уро-
вень креатинина существенно не изме-
нился на фоне консервативной терапии 
и значительно увеличился при УФ. Кроме 
того, в основной группе чаще встреча- 
лись тяжелые нежелательные явления (72% 
и 57%, соответственно), которые были след-
ствием почечной недостаточности, кровоте
чений и осложнений катетеризации вены. 
Эти результаты были неожиданными, так 
как большинство клиницистов предсказы-
вали хороший эффект. Возможно, это было 
связано с тем, что в CARRESS-HF сравнивали 
эффективность механического удаления 
жидкости и диуретической терапии на более 
раннем этапе, т.е. при сохранении ответа на 
мочегонные препараты. Кроме того, прехо-
дящие изменения сывороточного уровня 
креатинина могли быть не связаны с ухуд-
шением функции почек, а отражали гемо-
концентрацию, поэтому более медленная УФ 
могла бы привести к улучшению результатов 
лечения. Был сделан вывод, что УФ должна 
резервироваться для пациентов с докумен-
тированной рефрактерностью к петлевым 
диуретикам [46]. 

Созвучно с CARRESS-HF звучат выводы 
метаанализа [47], где утверждается, что УФ, 
являясь инвазивной процедурой, требующей 
высоких экономических затрат, не продемон-
стрировала значительного преимущества 
над стандартной диуретической терапией: 
через 48 часов после начала лечения вес 
пациентов при УФ снижался больше по срав-
нению со стандартной диуретической тера-
пией, но значительного снижения сыворо-
точного креатинина и смертности от общих 
причин не наблюдалось. Другое объясне-
ние неудач можно найти у D. Shchekochikhin 
с соавт., которые утверждают, что получить 
впечатляющий эффект у пациентов с более 
тяжелой почечной дисфункцией не удава-
лось в случае, если УФ применяли после 
агрессивного лечения петлевыми диурети-
ками со ступенчатым включением других 
мочегонных и вазоактивных средств [34]. 
Неудовлетворительные результаты, воз-
можно, связаны с неунифицированным 
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оборудованием. Первоначально исследо
вания аппаратных методов коррекции 
водно-солевого баланса проводились  
с использованием обычного оборудования 
для гемодиализа, но параллельно начали 
использовать самостоятельно модифици-
рованные системы [16]. Заслуживает вни-
мания еще один момент: у гипергидратиро-
ванных пациентов уровень сывороточных 
биомаркеров может существенно умень-
шаться, что, естественно, занижает оценку 
тяжести состояния. Macedo E. и соавт. в каче-
стве выхода из этой ситуации предложили 
формулу определения концентрации креа-
тинина в сыворотке крови с коррекцией на 
баланс жидкости [48]. С этой же целью разра-
ботан биоимпедансный векторный анализ, 
который является быстрым, точным, неин-
вазивным методом определения степени 
гидратации пациентов [16, 49].

Крайне важной проблемой при про-
ведении УФ является поддержание посто-
янства внутрисосудистого объема в ходе 
сеансов лечения. В противном случае воз-
никает интрадиализная гипотензия, кото-
рая не только снижает эффективность сеан-
сов лечения, но способствует прогрессиро-
ванию сердечной недостаточности [50]. Для 
решения этой проблемы необходимо инди-
видуализированное автоматическое управ-
ление скоростью УФ. Скорость УФ зависит 
от величины трансмембранного давления 
(не более 500 мм рт. ст.) и коэффициента 
проницаемости мембраны для ультрафиль-
трата. Основное правило УФ: скорость,  
с которой жидкость удаляется из организма, 
должна равняться скорости, с которой сосу-
дистое русло восполняется из интерстиция 
(рефиллинг). Это является главной мерой 
профилактики интрадиализных осложне-
ний [16]. Только при этом условии можно 
прервать порочный круг нейрогормональ-
ной активации и почечной недостаточности, 
что гораздо сложнее избежать при высо-
кодозной диуретической терапии. Кроме 
того, в ответ на массивный диурез происхо-
дит постмочегонная чрезмерная задержка 
натрия за счет активации РААС, а УФ уда-
ляет жидкость, которая имеет ту же концен-
трацию натрия, что и плазма (ультрафиль-
трат изотоничен). Это подтверждается тем, 
что пациенты, получающие УФ, имеют более 
низкий уровень ренина, норадреналина  
и альдостерона в течение 90 дней после 
лечения по сравнению с пациентами, полу-
чавшими диуретики [37]. Кроме того, у паци-
ентов, получавших УФ, реже, чем у пациентов, 

получавших внутривенную инфузию диуре-
тиков, встречалась гипокалиемия (1% про-
тив 22%) [45]. Поскольку у пациентов с сер-
дечно-сосудистой недостаточностью гидро-
динамические закономерности Старлинга  
и капиллярный дренаж из интерстициаль
ного сектора существенно нарушены, агрес
сивная УФ может повреждать кардиальные 
и ренальные функции. При высокой скоро-
сти удаления жидкости артериальное русло 
не успевает восполняться, что приводит  
к гиповолемии, гипотензии и снижению 
органной перфузии. В различных публика-
циях данный показатель варьирует в широ-
ком диапазоне [55]. 

В частности, неутешительные результаты 
были получены в исследовании Liang KV 
et al. [44]. Авторы проводили УФ в течение 
8 часов со скоростью 500 мл/ч. В резуль-
тате у 7 из 11 пациентов отмечено выра
женное прогрессирование исходно уме-
ренных ренальных дисфункций, потребо-
вавшее гемодиализа. Необходимо также 
учитывать, что гемодинамическая толерант-
ность к УФ индивидуальна. Чтобы опреде-
лить, какое трансмембранное давление 
необходимо для получения требуемой 
скорости УФ, используют коэффициент УФ  
в мл/ч/мм рт. ст., который указывает, сколько 
жидкости можно удалить в течение 1 часа 
при трансмембранном давлении 1 мм рт. ст.  
Волюметрический контроль осуществля-
ется путем мониторирования показателей. 
Так, G. Marenzi и соавт. [51] показали, что 
интермиттирующая УФ 4,8 л за сеанс (в сред-
нем 500–550 мл/ч) требует рефиллинга не 
менее 800 мл/ч в начале и 400 мл/ч в конце 
сеанса. В российском исследовании [42] ско-
рость УФ составляла 100-350 мл/ч, что, по 
мнению авторов, соответствует кардиопро-
тективному режиму ЗПТ. Такой скоростной 
режим рекомендован и в других публика-
циях [52, 53, 54]. 

Экономические затраты, связанные 
с УФ, первоначально превышают затраты 
на диуретическую терапию, однако общая 
стоимость со временем может быть ниже, 
поскольку УФ ассоциируется с более корот-
ким пребыванием пациента в стационаре  
и более редкими повторными госпитализа-
циями [37]. 

Резюмируя результаты различных иссле-
дователей, ESC Guidelines в рекомендациях 
2012 года [29] и 2016 года [10] рекомендуют 
УФ как технологию второй линии у диуре-
тик-резистентных пациентов (уровень дока-
зательности B, класс рекомендаций IIb). 

Обзоры и лекции
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Современная концепция КРС иницииро-
вала проведение множества клинических 
исследований, что позволило углубить пред-
ставление о патофизиологических особен-
ностях взаимосвязи сердце-почки. Однако, 
несмотря на ощутимый прогресс в лече-
нии ХСН, прогноз у самой тяжелой катего-
рии пациентов с декомпенсированной ХСН, 
с признаками объемной перегрузки и диу-
ретик-рефрактерными отеками остается 
неблагоприятным. Врачу в реальной кли-
нической практике нередко приходится 
делать непростой выбор между конкуриру-
ющими терапевтическими подходами. На 
сегодняшний день терапией первой линии 
этих пациентов остаются внутривенные 
петлевые диуретики. Внедрение в рутин-
ную клиническую практику экстракорпо-
ральной УФ ограничено неоднозначностью 

интерпретации полученных данных, стои-
мостью процедур и недостаточной доказа-
тельной базой. В силу этих причин метод УФ 
рекомендован как технология второй линии. 

Наличие кардиоренального синдрома 
является мультидисциплинарной пробле-
мой, требующей усилий врачей разных 
специальностей. Необходимо продолжить 
проведение рандомизированных плаце-
бо-контролируемых клинических иссле-
дований с целью оптимизации стратегии 
диуретической терапии, определения кри-
териев отбора пациентов для почечно-за-
местительной терапии, отработки методики 
проведения ультрафильтрации с различной 
скоростью, оптимизации сроков ее начала, 
поиска других альтернативных методик,  
в том числе в комбинации с экстракорпо-
ральной ультрафильтрацией.
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