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Перевод одобрен Международным Обществом Перитонеального Диализа (ISPD). 

Краткое изложение 

При перитонеальном диализе (ПД) в качестве диализирующей мембраны 

используется брюшина. Брюшина - это тонкий слой ткани, выстилающий брюшную 

полость. Эта оболочка используется в качестве фильтра, помогающего удалять лишнюю 

жидкость и токсичные продукты обмена из крови. Каждый человек уникален. То, что 

является нормальным для мембраны одного человека, может сильно отличаться у другого. 

Диализная команда стремится подобрать каждому пациенту наилучший для него режим 

диализа, и для этого необходимо оценивать состояние брюшины. Иногда само лечение 

диализом может привести к изменению мембраны через несколько лет. И это означает, 

что потребуются дополнительные обследования, чтобы определить, изменилась ли 

брюшина. Изменения мембраны могут потребовать изменений режима диализа. Это 

необходимо для достижения наилучших результатов. Ключевым инструментом для этих 

оценок является тест перитонеального равновесия – ПЭТ - (peritoneal equilibration test - 

PET). Это простой, стандартизированный и воспроизводимый инструмент. Он 

используется для измерения функции брюшины вскоре после начала диализа. Цель 

состоит в том, чтобы понять, насколько хорошо работает перитонеальная мембрана в 

начале диализа. На более поздних этапах лечения ПЭТ помогает отслеживать изменения в 



функции брюшины. Если в период между оценками возникают проблемы, вызванные 

изменениями функции брюшины, данные ПЭТ могут объяснить причину дисфункции. 

Эти данные можно использовать для изменения режима диализа в целях достижения 

наилучших результатов. Наиболее распространенная проблема с перитонеальной 

мембраной возникает, когда жидкость удаляется не так хорошо, как следовало бы. Это 

происходит, когда растворенные вещества из крови проникают через мембрану быстрее, 

чем должно. Это состояние обозначается как высокая скорость перитонеального переноса 

растворенных веществ (СППВ) {fast peritoneal solute transfer rate – высокая СППВ}. 

Поскольку более эффективное удаление жидкости связано с лучшими результатами 

лечения, назначение персонального режима ПД, основанного на СППВ пациента, является 

критически важным. Менее распространенная проблема возникает, когда мембрана не 

работает должным образом (состояние также обозначается как дисфункция мембраны), 

из-за того, что она менее эффективна в удалении растворенных веществ либо на старте 

лечения, либо по прошествии нескольких лет. Если дисфункция мембраны со временем 

усиливается, это связано с прогрессирующим повреждением, фиброзом и утолщением 

мембраны. Эту проблему можно выявить по изменению еще одного показателя ПЭТ. Он 

обозначается как степень снижения концентрации натрия в диализате» в (dipNa). 

Мембранная дисфункция этого типа труднее поддается лечению и имеет значимые 

последствия для пациента. Если повреждения мембраны серьезны, пациенту, возможно, 

потребуется прекратить ПД. Потребуется начало лечения гемодиализом. Это очень 

важное и эмоционально значимое решение для пациентов с почечной недостаточностью. 

Любое решение, которое включает прекращение ПД или переход на терапию 

гемодиализом, следует принимать совместно клинической командой, пациентом на 

диализе, и – при необходимости - лицом, помогающим проводить лечение ПД. Хотя нет 

убедительных данных о том, как часто следует проводить тесты для определения функции 

брюшины, представляется разумным повторять их всякий раз, когда возникают трудности 

с удалением такого количества жидкости, которое необходимо для поддержания хорошего 

состояния и самочувствия пациента. Не изучалось, связана ли регулярная оценка функции 

мембраны с лучшими результатами лечения. Необходимы дальнейшие исследования, 

чтобы ответить на этот важный вопрос, поскольку национальная политика во многих 

частях мира и COVID-19 сместили акценты и дополнительно стимулировали более 

широкое внедрение методов лечения диализом на дому, особенно - ПД. Перевод краткого 

изложения на китайский и испанский языки см. в Приложении 1. 

 

Ключевые рекомендации 

Рекомендация 1: Патофизиологическая таксономия (классификация и 

обозначения): Патофизиологическую классификацию мембранной дисфункции, которая 

механистически связана с функциональными характеристиками, следует использовать при 

назначении индивидуального режима диализа или при планировании изменения  

модальности (например, на автоматизированный перитонеальный диализ (АПД) или 

гемодиализ) в контексте совместного с пациентом информированного принятия решений 

с пациентом, принимая во внимание индивидуальные обстоятельства и цели лечения. 

(Практический совет). 
 Рекомендация 2а: Выявление высокой скорости перитонеального переноса 

растворенного вещества (СППВ): СППВ рекомендуется определять с помощью 4-

часового теста перитонеального равновесия (ПЭТ), с применением перитонеальных 

растворов с концентрацией декстрозы/глюкозы либо 2,5%/2,27%, либо 4,25%/3,86% и 

используя креатинин в качестве тестового растворенного вещества (Практический 

Совет). Это следует сделать в начале лечения ПД (между 6-ой и 12-ой неделями) (1А) и 

далее по клиническим показаниям (Практический Совет).  



Рекомендация 2b: Клинические последствия и смягчение последствий быстрого 

переноса растворенного вещества. Более высокая СППВ связана с более низкой 

выживаемостью на ПД (1A). Этот риск частично обусловлен более низкой 

ультрафильтрацией (УФ) и повышенной чистой реабсорбцией жидкости, что происходит, 

когда СППВ выше среднего значения. Возникающего из-за этого снижения чистой УФ 

можно избежать, сократив время экспозиции для растворов на основе глюкозы, используя 

раствор полиглюкозы (айкодекстрин) и/или назначая растворы с более высокой 

концентрацией глюкозы. (1А). По сравнению с глюкозой, использование айкодекстрина 

может привести к улучшению баланса жидкости и уменьшению числа эпизодов 

перегрузки объемом. (1А) Использование автоматизированного ПД и айкодекстрина 

может снизить риск смерти, связанный с высокой СППВ (Практический Совет). 

Рекомендация 3: Выявление низкой способности к УФ: Эту характеристику легко 

измерить, и она является ценным скрининговым тестом. Недостаточный уровень УФ 

следует заподозрить, когда (а) или чистая УФ при проведении 4-часового ПЭТ составляет 

<400 мл с раствором 3,86% глюкозы/4,25% декстрозы (либо <100 мл - с раствором 2,27% 

глюкозы /2,5% декстрозы) (1B), и/или (b) суточной УФ недостаточно для поддержания 

адекватного баланса жидкости (Практический Совет). Помимо дисфункции мембраны, 

низкая способность к УФ также может быть результатом механических проблем, протечек 

или повышенной абсорбции жидкости через перитонеальную мембрану, не объяснимой за 

счет высокой СППВ. 

Рекомендация 4а: Диагностика дисфункции собственно мембраны (проявляющейся 

в виде низкой осмотической проводимости по глюкозе) как причины несостоятельности 

УФ: При подозрении на несостоятельность УФ в диагностических целях 4-часовой ПЭТ 

следует дополнить измерением dipNa в диализате через 1 час экспозиции раствора 3,86% 

глюкозы/4,25% декстрозы. Величина dipNa ≤5 ммоль/л и/или коэффициент просеивания 

натрия ≤0,03 через 1 ч указывает на несостоятельность УФ (2B). 

Рекомендация 4b: Клинические последствия дисфункции собственно мембраны (de 

novo + или приобретенной): при отсутствии остаточной почечной функции это состояние, 

вероятно, потребует применения обменов с гипертонической глюкозой и возможного 

перевода на гемодиализ. Приобретенное повреждение мембраны, особенно в контексте 

длительного лечения, должно побудить к обсуждению риска возможного развития 

инкапсулирующего перитонеального склероза (ИПС) (Практический совет). 

Рекомендация 5: Дополнительные тесты функции перитонеальной мембраны: 

измерения потерь белка через перитонеальную мембрану, интраперитонеального 

давления, и более сложные тесты, которые оценивают осмотическую проводимость и 

"лимфатическую" реабсорбцию, не рекомендуются в условиях рутинной клинической 

практики, но остаются ценными исследовательскими методами (Практический Совет). 

Рекомендация 6: Социально-экономические соображения: когда ограниченные 

ресурсы препятствуют использованию рутинных тестов, оценка функции мембран все 

равно должна быть частью клинического ведения и может быть проведена на основании 

объема ежедневной УФ в ответ на назначенный режим (Практический Совет). 

Ключевые слова: фиброз, клинические рекомендации, воспаление, перитонеальная 

мембрана, тест перитонеального равновесия, падение натрия, ультрафильтрация. 

Введение: Какова цель этих клинических рекомендаций?  

Международное общество перитонеального диализа не выпускало рекомендаций по 

оценке функции перитонеальной мембраны с 2000 года [1]. Самые последние 

всеобъемлющие рекомендации по этому важному вопросу были подготовлены Рабочей 

Группой Европейских Рекомендаций по Наилучшей Клинической Практике в 2010 году 

[2]. При этом за последние два десятилетия появилось множество доказательств того, что 

функция перитонеальной мембраны является важным предиктором клинических исходов, 



особенно выживаемости, значительно расширилось наше понимание происходящих при 

ПД процессов изменения функции мембраны, а также основных механизмов её 

повреждения. В предшествующих Рекомендациях рассматривались последствия, 

связанные с индивидуальными различиями в функции мембран, для назначения режима 

диализа, особенно для регулирования водного баланса. Со временем произошло смещение 

парадигмы от определения эффективности диализного лечения просто с точки зрения 

клиренса низкомолекулярных растворенных веществ [3-5], к осознанию того, что, по 

крайней мере, равное значение следует придавать коррекции гидратации и результатам 

лечения, важным для пациентов [6,7]. Недавние эпидемиологические исследования среди 

диализных пациентов последовательно демонстрируют сильную и независимую связь 

между перегрузкой жидкостью и неблагоприятными исходами, включая летальность [8,9]. 

Перегрузка объемом очень распространена среди пациентов, находящихся на 

перитонеальном диализе (ПД), причем более чем у 50% пациентов наблюдается 

небольшая степень гиперволемии, а у 25% наблюдается серьезная объемная перегрузка 

[10,11]. Следовательно, назначение высококачественного ПД должно быть направлено на 

достижение и поддержание гомеостаза жидкости и солей путем сохранения остаточной 

функции почек, включая объем мочи и натрийурез, диетическое консультирование и УФ. 

Ультрафильтрация находится в центре внимания данных рекомендаций и особенно важна 

при незначительной остаточной функции почек или ее полном отсутствии [6,12–14]. 

Высокое качество назначенного диализа теперь определяется с точки зрения 

индивидуализированного подхода, направленного на достижение актуальной для 

пациента цели [7]. Это требует измерения мембранной функции у каждого пациента и 

оценки последствий, которые результаты измерения имеют для совместного принятия 

клинических решений.  Из реализации инициативы SONG-ПД стало ясно, что пациенты, 

лица, проводящие лечение, и клиницисты высоко оценивают важность функции 

мембраны и ее влияние на несостоятельность метода, выживаемость пациентов, и 

сердечно-сосудистые исходы [15,16]  

Эти Рекомендации были разработаны с учетом трех основных целей: (1) 

предоставить четкую клинико-патологическую классификацию мембранной дисфункции, 

(2) предоставить рекомендации о том, какие мембранные тесты можно использовать для 

подтверждения мембранной дисфункции в соответствии с этой классификацией и (3) 

оказать помощь клиницистам в интерпретации результатов этих тестов и их значения в 

клинической практике. Чтобы достичь это, мы представили краткое описание того, как 

функционирование мембраны можно описать с помощью теоретических моделей и 

моделей на животных, сопроводив это обновленной классификацией мембранной 

дисфункции, которая использует выводы из этих моделей для интеграции функции и 

лежащей в ее основе физиологии и патофизиологии перитонеальной мембраны 

(Рекомендация 1). Далее следует описание тестов, рекомендованных для выявления 

проблем с мембраной (Рекомендации 2a, 3 и 4a), и в сочетании с ними мы предоставили 

Рекомендации по использованию и интерпретации тестов функции мембран для 

клинического ведения (Рекомендации 2b, 4b).  Описаны также тесты для оценки функции 

мембраны, которые недостаточно подтверждены или слишком сложны для рутинной 

клинической практики; отмечены направления необходимых дальнейших исследований 

(Рекомендация 5). Наконец, следует признать, что проведение функциональных тестов 

мембраны небезразлично с точки зрения доступности ресурсов; в связи с этим приводятся 

подходы к реализации этой задачи в условиях ограниченных ресурсов (Рекомендация 6). 

Клинические примеры, иллюстрирующие различные типы проблем с мембраной, включая 

случаи, в которых недостаточное суммарное удаление жидкости было вызвано не 

дисфункцией мембраны, а, например, дисфункцией катетера или протечками, приведены в 

онлайн-приложении вместе со словарем используемых технических терминов и 

подробным описанием того, как следует проводить тесты по функции мембраны. 

 



Методы 

Оценка рекомендаций: Для оценки силы и обоснованности Рекомендаций 

используется тот же подход, что и в недавних Рекомендациях Международного общества 

перитонеального диализа (ISPD) по назначению ПД. Доказательства были оценены с 

использованием системы классификации рекомендаций GRADE (Grading of 

Recommendations Assessment, Development and Evaluation) [17,18]. В этой системе сила 

рекомендации указана как уровень 1 (Мы рекомендуем), уровень 2 (Мы предлагаем) или 

как не классифицированная по GRADE, и убедительность подтверждающих 

доказательства представлены в виде: A (высокая достоверность), B (умеренная 

достоверность), C (низкая достоверность) или D (очень низкая достоверность). Как и в 

других недавних Рекомендациях ISPD, Положения с доказательствами низкой 

достоверности (2C, 2D) маркировались в качестве Практических Советов. 

Чтобы выяснить, какова преобладающая клиническая практика проведения тестов 

перитонеального равновесия (ПЭТ) по всему миру, были проведены онлайн-опросы 68 

центров ПД в Китае и 20 ведущих латиноамериканских нефрологов, занимающихся ПД 

(см. онлайн-приложение 2 для представленных стран). Для опроса по Китаю, 

контактными лицами были медсестры ПД, и данные, включая размер центра и 

провинцию, собирались анонимно. Авторы также смогли получить данные по 

международному исследованию Peritoneal Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study 

(PDOPPS) и по исследованию Bio-PD. Результаты этих опросов и исследований показали, 

что большинство отделений ПД по-прежнему используют растворы глюкозы 2,27% / 

декстрозы 2,5% для проведения классического ПЭТ (см. онлайн Приложение 2). 

Как работает мембрана при ПД – выводы из теоретического 

моделирования и моделей на животных  

Теоретические модели для ПД. При ПД транспорт воды и растворенных веществ 

через эндотелий и ткани, окружающие перитонеальные капилляры, может быть описан в 

рамках трехпоровой модели (ТПМ) [19,20]. Согласно ТПМ, перитонеальный барьер 

можно рассматривать как полупроницаемую мембрану, состоящую в основном из 

многочисленных малых пор (радиус 4-5 нм), через которые происходит диффузия 

низкомолекулярных растворенных веществ и транспорт жидкости, связанной с 

растворенным веществом. Дополнительно, через трансклеточные сверхмалые поры 

(радиус <0,3 нм) осуществляется транспорт свободный воды - ТСВ (free water transport - 

FWT) (свободной от растворенных веществ), см. Рисунок 1.  



 

Рисунок 1. ТПМ описывает мембрану как барьер между двумя секторами (просветом 

капилляров и полостью брюшины, образованный эндотелием. Трехпоровая система - это 

трансклеточные поры (аквапорины), межклеточные мелкие поры (в плотных 

межклеточных соединениях между эндотелиальными клетками) и крупные поры. 

Движущие силы для переноса растворенного вещества или жидкости указаны в 

квадратных скобках. В этой модели мезотелий не выполняет барьерной функции. 

Исчезновение веществ с большой молекулярной массой из полости брюшины во время 

экспозиции диализирующего раствора указывает на ещё один путь, по которому 

жидкость может быть реабсорбирована в организм, предположительно, прямо в 

кровоток или через лимфатические сосуды. Описано также и дальнейшее развитие 

дополнений к представлению о трехпоровой модели -  волоконно–матриксная модель [21], 

в которой интерстиций действует как второй барьер на пути движения жидкости и 

растворенных веществ. Образование коллагеновых волокон в интерстиции снижает 

эффективность транспорта воды через мембрану. ТПМ: трехпоровая модель. 
Относительно небольшое количество крупных пор (радиус 25-30 нм) отвечает за 

транспорт макромолекул, но играет минимальную роль в транспорте воды и переносе 

низкомолекулярных растворенных веществ. Их роль в потере белка при перитонеальном 

диализе обсуждается ниже (см. обоснование Положения 5). Уточнением ТПМ является 

дистрибутивная модель [22] (см. рисунок 2). Эта модель позволяет разделить 

перитонеальный барьер на компоненты: тканевой и стенку капилляра. При таком подходе 

учитывается пространственное распределение кровеносных капилляров в ткани брюшины 

и учитывается расстояние от стенки капилляра до поверхности мезотелиального слоя, т.е. 

до полости брюшины [23,24]. ТПМ используется для описания транспорта через стенку 

кровеносных капилляров, тогда как транспорт жидкости и растворенных веществ через 

интерстициальную ткань зависит от степени гидратации тканей субмезотелиальной зоны 

и определяется локальными градиентами гидростатического и осмотического давления в 

интерстиции. Дистрибутивная модель демонстрирует, что в переносе растворенных 

веществ и воды при ПД принимают участие фактически только ткани, находящиеся лишь 



на глубине до нескольких миллиметров от мезотелия, т.е. расположенные наиболее 

близко к полости брюшины. Увеличенная гидратация ткани, наблюдаемая внутри этого 

слоя, вызванная адаптацией ткани брюшины к лечению ПД, изменяет локальные 

транспортные свойства, облегчая перенос воды и растворенных веществ через 

перитонеальный барьер [23-25]. 

 
Рисунок 2. Дистрибутивная модель описывает перитонеальный барьер как кровеносные и 

лимфатические капилляры, пространственно распределенные в ткани брюшины 

(состоящей из паренхиматозных клеток, интерстициальных клеток и молекул матрикса) 

[22]. Трехпоровая модель используется для описания транспорта между 

кровообращением и интерстициальным пространством через стенку кровеносного 

капилляра с учетом ультрамалых пор (аквапоринов), малых пор и крупных пор. При 

таком подходе транспорт воды и растворенных веществ через ткань зависит не только 

от локального гидростатического давления, гидратации тканей и концентрации 

веществ, влияющих на транспорт каждого вещества, но также и от местных свойств 

ткани, которые изменяются из-за физиологической реакции на проводимое лечение. 

Дальнейшее развитие дистрибутивной модели, учитывающее двухфазную структуру 

интерстиция (коллоидная и жидкая фазы), можно использовать для исследования 

одновременного двунаправленного транспорта растворенных веществ через 

структурированный интерстиций [23]. 

Скорость перитонеального переноса растворенных веществ (СППВ). Скорость, с 

которой растворенное вещество переносится через мембрану, описывается его 

диффузионной способностью, или коэффициентом массопереноса (mass transfer area 

coefficient – MTAC), а также его максимальным диффузионным клиренсом, который 

может быть достигнут, когда концентрация растворенного вещества в диализате равна 



нулю (более полное описание MTAC и как различные теоретические модели его 

оценивают - смотри в словаре в Приложении онлайн). В клинических условиях MTAC 

оценивается по отношению концентраций растворенного вещества в диализате к его 

концентрации в плазме. Например, отношение концентраций в диализате и плазмы 0,7 

(это типичные данные у пациента со средней СППВ), соответствует диффузионной 

способности (MTAC) около 12 мл/мин. Следует понимать, что это приблизительный 

расчет, так как оценка MTAC по соотношению концентраций вещества в диализате и 

плазме (D/P) надежна только тогда, когда коэффициент массопереноса значительно 

превышает скорость ультрафильтрации. Кроме того, диффузионная способность для 

малых растворенных веществ, таких как глюкоза или креатинин, обычно почти в два раза 

выше в начале экспозиции диализирующего раствора в брюшной полости, этот эффект 

обычно исчезает после 120 мин [26-29]. Кроме того, как диффузионная, так и 

ультрафильтрационная способность, перитонеальной мембраны будет варьировать в 

зависимости от объема залитого диализирующего раствора [24,30–33]. Далее, недавние 

работы позволяют предположить, что параметры ТПМ зависят от концентрации глюкозы 

[32]. Из-за всех этих факторов оценки перитонеальной функции всегда следует проводить 

стандартизированным способом с использованием одинаковой концентрации глюкозы и 

объема вводимого в брюшную полость раствора. 

Механизмы и пути водного транспорта. Основными факторами, определяющими 

эффективность транспорта воды через перитонеальную мембрану при ПД, являются 

осмотическая проводимость по глюкозе (ОСП – OCG, osmotic conductance to glucose), 

скорость диффузии глюкозы из диализата в кровь (которая, как указано выше, 

пропорциональна СППВ), перитонеальный лимфоток и, наконец, концентрация глюкозы в 

растворе в начале экспозиции раствора в брюшной полости [34]. ОСП, в свою очередь, 

пропорциональна собственному свойству мембраны - ультрафильтрационной 

способности, которая обычно составляет от 50 до 100 мкл/мин/мм рт.ст. ОСП также 

определяется эффективностью глюкозы в качестве осмотического агента; эта 

эффективность относительно низка, поскольку общий коэффициент отражения (доля 

молекул глюкозы, оказывающих осмотический эффект) составляет всего около 5% из-за 

высокой доли малых пор (или их большой площади поверхности) и их большого диаметра 

по сравнению с молекулярным диаметром осмотического агента. Напротив, 

эффективность глюкозы в отношении транспорта воды через ультрамалые поры 

составляет 100%, но на этот тип транспорта приходится только половина УФ из-за гораздо 

меньшей доли ультрамалых пор (т.е. гораздо меньшей площади поверхности). Добавление 

этого третьего типа сверхмалых пор в модель перитонеального транспорта (помимо малых 

и крупных) объясняет также и явление «просеивания натрия». Понятие просеивание 

натрия относится к степени снижения концентрации натрия в диализате («dipNa»), 

наблюдаемому в течение первого часа после заливки гипертонического раствора глюкозы 

(обычно на 7-9 ммоль/л на 60-ой минуте экспозиции раствора). Компьютерное 

моделирование показало, что просеивание натрия происходит в результате разбавления 

концентрации натрия в диализате за счет транспорта свободной [от растворенных 

веществ] воды (ТСВ). 

Эти теоретические предсказания механизмов транспорта, лежащих в основе ТПМ, 

впоследствии были подтверждены идентификацией водных каналов - аквапоринов (AQP) 

в перитонеальной мембране и экспериментальными моделями ПД. Водный канал AQP1 

является архетипом семейства водных каналов, облегчающих осмотически управляемый 

перенос воды через биологические мембраны [35]. Постоянная экспрессия AQP1 на 

цитоплазматической мембране эндотелиальных клеток, выстилающих перитонеальные 

капилляры и венулы, позволила предположить, что он может играть роль в транспорте 

воды во время ПД [36]. Эта гипотеза была подтверждена разработкой экспериментальных 

моделей ПД и их применением у трансгенных мышей, лишенных аквапоринов. В этих 

моделях полная или частичная делеция гена Aqp1 приводила к снижению чистой УФ на 



50% и полному исчезновению эффекта просеивания натрия при использовании 

гипертонической глюкозы в качестве осмотического агента [37-39]. Эти исследования 

идентифицировали AQP1 в качестве молекулярного эквивалента сверхмалых пор, 

предсказанных ТПМ, и подтвердили важность водных каналов в управляемом глюкозой 

транспорте свободной воды. К настоящему времени AQP1 является единственным 

идентифицированным белком, непосредственно участвующим в транспортных процессах, 

поддерживающих ПД. 

В отличие от кристаллоидных осмотических агентов, таких как глюкоза и 

аминокислоты, осмотическая проводимость по высокомолекулярным осмотическим 

агентам, таким как айкодекстрин, близка к ультрафильтрационной способности мембраны 

(поскольку такие растворенные вещества имеют коэффициент осмотического отражения 

90-100%). Теоретическое моделирование и экспериментальные модели демонстрируют, 

что трансперитонеальный поток воды, генерируемый полимером глюкозы 

айкодекстрином, не зависит от наличия водных каналов и осмолярности раствора, так что 

он в большей степени зависит от ультрафильтрационной способности мембраны и 

осуществляется преимущественно через малые поры перитонеальных капилляров, на 

уровне межклеточных соединений [40,41]. Обеспеченный айкодекстрином транспорт 

воды, связанной с растворенными веществами, основан на присутствии крупных 

коллоидных фракций с гидродинамическим радиусом, большим, чем радиус мелких пор. 

Несостоятельность УФ в результате дисфункции мембран. Наиболее 

распространенная причина несостоятельности УФ (приводящая к снижению объема УФ 

до менее чем 400 мл за 4 часа экспозиции раствора с концентрацией глюкозы 3,86% / 

декстрозы 4,25%) - это ранняя потеря осмотического градиента из-за высокой СППВ, 

наиболее важной известной детерминантой которого является локальное воспаление 

мембран [42]. Однако низкая ОСП мембраны также приводит к несостоятельности УФ, 

что проявляется ее низким объемом в стандартном (классическом) ПЭТ, который, вообще 

говоря, нельзя использовать для разграничения несостоятельности УФ, вызванной 

высокой СППВ от несостоятельности УФ из-за низкой ОСП, особенно учитывая тот факт, 

что эти два состояния могут возникать одновременно. Для мембраны с низкой 

ультрафильтрационной способностью и отношением Д/П, составляющим менее 0,8, 

повышается вероятность того, что также имеет место собственно мембранная 

дисфункция, например, de novo (в начале лечения) или из-за приобретенного повреждения 

мембраны с течением времени. Для точного выявления причины несостоятельности УФ 

разработаны клинические тесты для оценки ультрафильтрационной способности и/или 

ОСП, такие как двойной мини-ПЭТ или тройной тест (осмотическая проводимость, 

эффективность УФ и абсорбция жидкости) [44]. Фактически, при соответствующих 

измерениях и с использованием нелинейной регрессии, все упомянутые параметры могут 

быть оценены с использованием ТПМ или распределенной модели. Однако многие из этих 

тестов сложны и не подходят для рутинных клинических условий. 

Тем не менее, такие более сложные подходы к измерению мембранной функции 

позволили получить представление о возможных механизмах развития несостоятельности 

УФ и повреждения мембраны. Эффективный градиент концентрации глюкозы, который 

индуцирует УФ через стенку кровеносного капилляра, не является постоянным, а 

уменьшается с удалением от брюшной полости в сторону интерстициальной ткани [24,32]. 

Поскольку УФ определяется локальным градиентом концентрации между тканью и 

кровеносным сосудом, в соответствии с силами Старлинга, кровеносные капилляры, 

расположенные в перитонеальной стенке ближе к полости брюшины, будут вносить 

больший вклад в общую УФ, чем те, которые расположены на большем расстоянии от 

мезотелиального слоя. Значения УФ-способности брюшины и способности к диффузии 

глюкозы зависят от транспортных свойств обоих барьеров, то есть стенки капилляра и 

интерстиция (перитонеальной ткани). В нормальном состоянии преобладающее влияние 

оказывает компонент стенки капилляра, и при этих обстоятельствах несостоятельность 



УФ может быть вызвана отличиями в молекулярной структуре мембраны эндотелия, 

например экспрессии AQP1. Ситуация, однако, может измениться в случае 

долговременного ПД. Функциональный анализ мембран пациентов с приобретенной 

несостоятельностью УФ показывает сложные изменения в транспортных свойствах обоих 

компонентов перитонеального барьера. В частности, снижение перитонеального ОСП, 

обычно наблюдаемое при приобретенной несостоятельности УФ, связано со снижением 

как коэффициента отражения глюкозы, так и способности к УФ перитонеальной 

мембраны. Более того, в то время как уменьшение коэффициента отражения глюкозы 

связано с изменениями в стенке кровеносных капилляров (т.е. уменьшение коэффициента 

отражения глюкозы стенкой кровеносных капилляров происходит из-за уменьшения 

фракции ультрамалых пор), изменения в УФ-способности в основном вызваны 

изменениями в свойствах самой перитонеальной ткани (интерстиции), которые могли бы 

соответствовать процессам фиброза [32]. 

 

Классификация причин нарушений функции перитонеальной мембраны, 

основанная на современных представлениях о патофизиологических 

процессах, вызвавших эти нарушения. (обоснование рекомендации 1). 

Клинически можно выделить три основных типа мембранной дисфункции (см. 

таблицу 1 и рисунок 3): 

(1) мембраны, которые демонстрируют быструю диффузию низкомолекулярных 

растворенных веществ, называемую «высокой скоростью перитонеального переноса 

растворенного вещества» (СППВ), 

(2) мембраны, которые демонстрируют низкую исходную УФ с самого старта ПД, и 

(3) мембраны, которые со временем становятся менее эффективными, что приводит 

к их приобретенной несостоятельности. 

Следует признать, что потенциально существуют и другие объяснения того, почему 

может развиться низкая суммарная УФ. Они могут включать механические проблемы, 

влияющие на дренаж диализата, протечку диализата за пределы полости брюшины, 

высокое интраперитонеальное давление, вызывающее обратный поток жидкости либо 

прямо в капиллярное русло, либо в ткани брюшины, либо путем увеличения 

лимфатической абсорбции. Эти проблемы не могут быть описаны как дисфункция 

перитонеальной мембраны как таковой, но должны учитываться при оценке состояния 

перитонеальной мембраны (см. примеры в онлайн Приложение и Обоснование 

Рекомендации 5). Следует также помнить, что различные типы дисфункции могут 

присутствовать одновременно. 



Таблица 1. Классификация мембранной дисфункции, включая определение, лежащую в основе патофизиологию, и клинические 
последствия 
Классификация  Определение Патофизиология Клинические последствия и действия 

Высокая СППВ Отношение Д/П по 

креатинину к концу 4-

часового в ПЭТ с 

раствором 2,27/2,5% или 

глюкозы/декстрозы 

3,86/4,25%. Большинство 

исследований сообщает о 

нормальном распределении 

СППВ с типичной средней 

величиной 0,65. 

Многоцентровые 

исследования 

демонстрируют значимый 

эффект центра. 

Может проявляться на 

старте ПД и/или 

развиваться либо 

разрешаться со временем 

• Воспаление брюшины 

увеличивает эффективную 

площадь поверхности сосудов 

• Неоангиогенез  

• Оба упомянутых фактора 

потенциально могут быть 

частично генетически 

детерминированы 

• Уменьшает чистую УФ при экспозиции раствора с 

глюкозой из-за ранней потери осмотического 

градиента и более быстрой реабсорбции жидкости 

• У пациентов со значительной остаточной 

функцией почек «сухие» ночи при лечении ПАПД 

либо частично или полностью «сухие» дни при 

АПД. Если требуется длительная экспозиция 

раствора, используйте айкодекстрин (в дневное 

время для АПД, на ночь для ПАПД) 

• Сократите время ночной экспозиции растворов на 

основе глюкозы (например, на 90-180 мин) при 

использовании АПД в сочетании с заливкой 

айкодекстрином в течение всего дня. 

• Если ни АПД, ни айкодекстрин недоступны, 

увеличьте концентрацию глюкозы, чтобы 

предотвратить реабсорбцию воды. 

Исходно низкая 

собственно УФ 

(низкая ОСП на 

старте ПД)  

Падение натрия на 60-ой 

минуте экспозиции 

раствора ≤5 ммоль/л или 

коэффициент просеивания 

натрия <0,07 в ПЭТ с 

раствором 3,86% 

глюкозы/4,25% декстрозы 

Происхождение в значительной 

степени не ясно. Возможно 

влияние генетических факторов 

(например, экспрессия 

аквапорина) 

Примечание: низкий уровень 

падения натрия на 60-ой минуте 

может также наблюдаться у 

пациентов с очень высокой 

СППВ из-за ранней утраты 

осмотического градиента 

• При низком исходном уровне ОСП: тщательная 

оценка и мониторинг гидратации. 

• Может быть связана с высокой СППВ 

• Является более ранним показателем 

несостоятельности ультрафильтрации, чем высокая 

СППВ 



Приобретенная 

несостоятельность 

собственно 

ультрафильтрации 

(низкая ОСП), 

развивается с 

течением ПД 

(годы) 

Падение натрия на 60-ой 

минуте экспозиции 

раствора ≤5 ммоль/л или 

коэффициент просеивания 

натрия <0,07 в ПЭТ с 

раствором 3,86% 

глюкозы/4,25% декстрозы 

• Структурные изменения в 

интерстиции брюшины в 

сочетании с прогрессирующим 

фиброзом 

• Обычно ассоциируется с 

высокой СППВ 

• Обсудить потенциальные риски продолжения ПД, 

включая ИПС, в сопоставлении с переходом на 

другой метод лечения; 

• совместное принятие решений пациентом и 

командой ПД 

СППВ: скорость перитонеального переноса растворенных веществ; Д/П: отношение концентраций в диализате и плазме; ПЭТ: тест 

перитонеального равновесия; ПД: перитонеальный диализ; ПАПД: постоянный амбулаторный перитонеальный диализ; АПД: 

автоматизированный перитонеальный диализ; ОСП: осмотическая проводимость по глюкозе; ИПС: инкапсулирующий перитонеальный 

склероз 

 



 
Рисунок 3. Классификация причин мембранной дисфункции. 

(1) Высокая СППВ – локальное воспаление, а также обсуждение других 

механизмов 

Клинические доказательства и последствия. Высокая СППВ может присутствовать на 

старте диализа или может развиться как результат воздействия растворов ПД в течение 

различных промежутков времени. Давно признано, что в начале ПД может наблюдаться 

примерно трехкратная вариабельность СППВ. В исследовании, проведенном в 764 

центрах, управляемых крупной диализной сетью в США, более 10 тысяч человек 

получали растворы с 2,5% декстрозы в среднем в течение 39 дней со старта ПД. Среднее 

значение Д/П по креатинину и объем УФ через 4 ч составили 0,65±0,12 мл и 281±254 мл 

соответственно [45]. Это сопоставимо со средним уровнем отношения Д/П по креатинину 

от 0,62 до 0,73, полученному в ряде когортных исследований по всему миру (см. Таблицу 

2). Многие из этих исследований, включавших суммарно более 18 тысяч пациентов во 

всех регионах мира, показали, что чем выше скорость переноса растворенного вещества, 

тем выше риск смерти и госпитализаций. Крупнейшее из этих исследований 

продемонстрировало, что взаимосвязь между СППВ и неблагоприятными исходами 

сохраняется во всем клиническом диапазоне Д/П, и с клинической точки зрения важно, 

когда это отношение через 4 часа экспозиции раствора в брюшной полости превышает 

среднее значение для популяции (>0,65). Невозможно указать общеприменимое пороговое 

значение Д/П по креатинину, поскольку многоцентровые исследования (такие как 

представленные в таблице 2), показывают, что существует явный эффект центра и, 

возможно, региональный эффект, наблюдающийся, вероятно, из-за различных методов 

измерения уровней креатинина в крови и диализате, включая применение различных 

коэффициентов коррекции уровня креатинина в зависимости от концентрации глюкозы в 

диализате [42,45–53]. В идеале центры должны устанавливать свой собственный диапазон 

нормы (еще один аргумент в пользу проведения рутинных измерений у всех вновь 

выявленных пациентов в стандартизированный момент времени); следует признать, 

впрочем, что это может быть непрактичным, особенно для многих небольших центров. 

Одним из решений этой проблемы могла бы стать общенациональная отчетность об 

измерениях мембранной функции, как это отражено в регистре Австралии и Новой 

Зеландии – ANZDATA [50].  

Таблица 2. Вариация средних значений отношения креатинина диализата/плазмы 
крови через 4 ч, взятых из выборки когортных исследований в ряде стран 
Исследование Страна/ 

Страны 

Количество 

пациентов 

Среднее 

значение 

SD 

Twardowski et al [46] США 86 0,65 ±0,16 



Cueto-Manzano et al [48] Мексика 86  0,68 ±0,12 

Mujais and Vonesh [49] США 1229 0,67 ±0,12 

Davies [47] Великобритания 574 0,65 ±0,13 

Rumpsfeld et al [50] Австралия, Новая 

Зеландия 

3702 0,69 ±0,12 

Smit et al [51] Нидерланды 154 0,73 ±0,10 

Lambie et al [42] Великобритания, 

Канада, Корея 

595 0,71  ±0,12 

Mehrotra et al [45] США 10 142 0,65 ±0,12 

La Milia et al [53] Италия 758 0,73 ±0,12 

Shi et al [52] Китай 320 0,62 ±0,11 

Существуют также убедительные свидетельства тому, что СППВ увеличивается со 

временем у пациентов, получающих лечение ПД; как правило, у одного из трех пациентов 

отношение Д/П повышается по меньшей мере на 0,1 после года лечения ПД [47,54–61]. 

Причины этого изменения, вероятно, включают воздействие глюкозы [54,62,63] и 

продуктов деградации глюкозы в обычных растворах [64], инфекции [61,65] и более 

раннюю потерю остаточной функции почек и, вероятно, отчасти связанную с этим более 

высокую потребность в гипертонических растворах глюкозы [62]. 

Воспаление брюшины. Только 5-11% от общей вариации СППВ может быть 

объяснено демографическими или клиническими параметрами. После корректировки на 

эффект различий в методах измерения в диализных центрах СППВ оказалась значимо и 

независимо выше у мужчин, пациентов с сахарным диабетом, с более низким индексом 

массы тела и у лиц с большей остаточной функцией почек, но влияние этих факторов 

невелико. Более важной, по-видимому, является степень локального воспаления 

брюшины, определяемая по уровням интерлейкина-6 (ИЛ-6) в диализате. Концентрация 

ИЛ-6 в диализате, несмотря на эффект разведения двумя литрами заливаемого 

диализирующего раствора, обычно выше, чем в крови (до разницы на три порядка 

величины), и это коррелирует с повышением уровней других локально продуцируемых 

воспалительных цитокинов. Это самая сильная известная ассоциация с СППВ [42,66-68]. 

При этом системное воспаление связано с коморбидностью и, следовательно, с 

выживаемостью пациентов [42]. Причины этого локального воспаления брюшины 

остаются неясными – но в некоторой степени эти вариации между пациентами можно 

объяснить генетическими факторами. Это показано в небольших одноцентровых 

исследованиях в отношении нескольких различных генов-кандидатов, например, 

связанных с выработкой ИЛ-6 [69,70]. 

Несмотря на наблюдательный характер, эти исследования предполагают причинно-

следственную связь между более высокими уровнями ИЛ-6 в перитонеальном диализате и 

СППВ. Это дополнительно подтверждается биологическим правдоподобием гипотезы, 

поскольку местное воспаление увеличивает площадь сосудистой поверхности, тем самым 

увеличивая диффузионный транспорт, что также происходит и при более интенсивном 

воспалении во время перитонита [71]. Появляется все больше свидетельств того, что 

изменения СППВ на протяжении длительного лечения связаны с увеличением 

концентрации ИЛ-6 в диализате [59,68, неопубликованные данные, Global Fluid Study).  

(2) Исходная низкая УФ – вариабельность в ТСВ 

Клинические доказательства и последствия. СППВ объясняет менее чем 20% 

вариабельности межиндивидуальных различий УФ-способности мембраны. В одной 

большой когорте вновь принятых на ПД пациентов с систематической оценкой 

транспортных характеристик с использованием модифицированного ПЭТ c раствором 

глюкозы 3,86%, среднее значение (и стандартное отклонение) суммарной УФ (с 

поправкой на избыточное заполнение пакета) составило 675 мл (±308), при этом значения 



варьировались от -570 мл до 1506 мл. Величина падения натрия в диализате через 60 мин 

экспозиции раствора также значительно варьировала: 8,4 мэкв/л (±3,8) в диапазоне от 3 

мэкв/л до 20 мэкв/л [53], что предполагает потенциальную важность и других 

патогенетических механизмов. Эти значительные вариации падения натрия в диализате 

свидетельствует о том, что существуют межиндивидуальные различия в эффективности 

глюкозы в качестве осмотического агента и, следовательно, исходные различия в ОСП. 

Поскольку падение натрия отражает долю жидкости, проходящей через мембрану без 

растворенных веществ (в данном случае натрия), этот процесс также называют 

«транспортом свободной воды». Падение натрия, как показано более подробно ниже 

(Обоснование Рекомендации 4a), является надежной заменой ОСП [72]. Следует отметить, 

что уменьшение величины падения натрия было единственным независимым 

предиктором риска развития несостоятельности УФ в ходе лечения ПД в итальянской 

когорте [73]. 

Причина такой межиндивидуальной изменчивости в ОСП уже в начале ПД остается 

неизвестной, но потенциально её можно объяснить генетическим полиморфизмом, что 

наблюдается и в отношении СППВ. 

(3) Приобретенное повреждение мембраны – прогрессирующий фиброз 

Клинические доказательства и последствия. Систематическое и продолжительное 

наблюдение за параметрами функции брюшины у пациентов, находящихся на длительном 

лечении ПД, способствовало лучшему пониманию взаимосвязи между тяжелым 

интерстициальным фиброзом и сочетанными механизмами снижения УФ: из-за 

увеличения СППВ и из-за повреждения собственно мембраны [47,54,56,63]. Вероятно, 

приобретенное снижение эффективности мембраны происходит только после того, как 

уже сформируется значительный фиброз, и даже тогда это далеко не неизбежно, 

поскольку у большинства пациентов, длительно получающих ПД (>5 лет) не развивается 

несостоятельность УФ. У еще меньшей доли развивается инкапсулирующий 

перитонеальный склероз (ИПС), чрезвычайно редкое, но серьезное осложнение 

длительного ПД, которое характеризуется усиленной воспалительной фиброгенной 

реакцией висцеральной брюшины, которая обволакивает кишечник, приводя к эпизодам 

кишечной непроходимости [74,75]. Ретроспективные когортные исследования 

показывают, что УФ-способность брюшины снижается задолго до клинических 

проявлений ИПС, которые могут проявляться уже после прекращения ПД. Таким образом, 

прогрессирующий фиброз, по-видимому, является фактором риска развития ИПС, 

поскольку у этих пациентов наблюдается прогрессирующее снижение уровня ОСП до 

развития описываемого состояния [55,56,63,75,76]. Основываясь на этих наблюдениях, 

можно предположить, что прогрессирующее и чрезмерное снижение ОСП (потеря 

просеивания натрия или уменьшение падения натрия в диализате) может использоваться в 

качестве независимого предиктора риска ИПС [55-57,75,76]. На структурном уровне этот 

функциональный дефект может быть связан со специфическими изменениями 

коллагенового матрикса в перитонеальном интерстиции пациентов с ИПС, включая 

повышенную плотность коллагеновых волокон, тогда как экспрессия AQP-1 остается 

неизменной [56]. Эти наблюдения подтверждаются прогнозами, получаемыми в серийном 

построении модели трехпоровой мембраны с ее расширением до волоконно–матриксной и 

дистрибутивной моделей перитонеального транспорта. Эти модели предсказывают, что 

помимо стенки капилляра интерстициальный фиброз формирует дополнительное 

сопротивление транспорту воды, представляя собой механический барьер, 

ограничивающий проникновение глюкозы вокруг перитонеальных капилляров, тем самым 

уменьшая ОСП через стенку капилляра [56,21] (см. Комментарий 1). 

Прогрессирующий фиброз. Длительное воздействие растворов ПД возможно усугубляется 

эпизодами перитонитов, поддерживающих воспаление и прогрессирующее повреждение 

перитонеальной мембраны, которая претерпевает гиалинизирующую васкулопатию, 



ангиогенез и фиброз [77-82]. Эти морфологические изменения связаны с повышением 

СППВ и несостоятельностью УФ [77,78], что является серьезным препятствием для 

долгосрочного ПД из-за повышенного риска несостоятельности метода, увеличения 

коморбидности (включая повышенный риск ИПС) и летальности. Роль перитонита в 

развитии ИПС менее ясна, отчасти потому, что перитониты часто препятствует 

долгосрочному проведению ПД. Следует отметить, что морфологические характеристики 

ИПС отличаются от таковых при прогрессирующем фиброзе, характеризующемся 

воспалением, отложением фибрина и экспрессией тромбоспондина [83], и обычная 

биопсия брюшины не играет никакой роли в прогнозировании этого состояния [84]. 

Подробное обсуждение клеточных и молекулярных механизмов перитонеального фиброза 

выходит за рамки Рекомендаций. Определенную роль в патогенезе ИПС играют 

миофибробласты, продуцирующие внеклеточный матрикс, хотя по поводу их 

происхождения все еще существуют споры: потенциальными источниками этих клеток 

называют местные резидентные фибробласты, перициты костного мозга, мезотелиально-

мезенхимальную и эндотелиально-мезенхимальную трансдифференциацию [85,86]. 

Локальная продукция провоспалительных (например, ИЛ-6, TNF-a, MCP-1), 

проангиогенных (например, VEGF) и профибротических (например, TGF-бета, CTGF, 

PDGF) молекул повышает возможность использования биомаркеров для оценки этого 

процесса, но пока их валидация недостаточна, чтобы рекомендовать их использование в 

клинической практике [57,87–91]. 

Обзор доступных функциональных тестов для перитонеальных мембран; 

что они измеряют 

На протяжении многих лет был разработан целый ряд функциональных тестов для 

исследования дисфункции перитонеальной мембраны. Первый тест, предоставляющий 

полезную клиническую информацию, был предложен Твардовски в 1987 году и 

называется ПЭТ [46,92]. Тест претерпел ряд модификаций и позже был объединен с 

дополнительными методиками; некоторые из них предназначены в основном для 

исследовательских целей и остаются для этих целей очень важными. Они обобщены в 

таблице 3. Для повседневных клинических целей настоящие рекомендации базируются на 

ПЭТ, то есть оценке СППВ и объема УФ через 4 часа, а также на измерении величины 

падения концентрации натрия в диализате через 1 час. Для этих тестов клинические 

подтверждения являются самыми убедительными. 



Таблица 3. Краткое описание различных тестов оценки функции брюшины и характеристики мембраны, которые они измеряют 

 Тест 

Характеристики 

мембран 

Класси-

ческий 

ПЭТ 

Модифици-

рованный ПЭТª 

(SPA) [93] 

Мини-ПЭТᵇ Двойной мини-ПЭТ 

[43] 

Персональный тест возможностей 

диализа (PDC)ᶜ 

растворы 2,27% 3,86% 3,86%  1,36% и 3,86% несколько 

время 4 часа 4 часа 1 час 2 × 1 час 24 часа 

Перенос растворенных 

веществ 

Да Да Да (за 1 час) Да (за 1 час) Да (выражен через расстояние 

диффузии (A₀/Δx)) 

Способность к УФ Да Да Да Да (за 1 час)  

Падение Na+ 

(транспорт свободной 

воды) 

 Да  Да (также расчет доли 

УФ по AQP и малым 

порам) 

 

Осмотическая 

проводимость 

   Да Да (расчет способности к УФ по 

глюкозе, LpSᶜ) 

Чистая реабсорбция 

воды 

    Да (поскольку используется 

длительная экспозиция раствора) 

Эффективная 

лимфатическая 

реабсорбция 

 Да (расчет по 

введенным 

макромолекулам) 

   

Клиренс белков  Да (Использует 

белки различного 

молекулярного веса) 

  Да (измеряет поток по крупным 

порам (JvL)) 

ПЭТ: тест перитонеального равновесия (перитонеальный эквилибрационный тест – ПЭТ); УФ: ультрафильтрация; AQP: аквапорины. 

ª модифицированный ПЭТ, также известен как стандартный анализ проницаемости (SPA) [93], если в него включено измерение 

концентрации белков и высокомолекулярных маркеров в диализате, можно комбинировать с мини-ПЭТ, выполняя временное 

дренирование через 1 час. 

ᵇ модифицированный ПЭТ с временным сливом через 1 час можно комбинировать с первой частью двойного мини-ПЭТ, так же как мини-

ПЭТ можно комбинировать с классическим ПЭТ, - обозначается как последовательный ПЭТ (sPET) [95,96], чтобы получить полный набор 

данных (эти комбинации займут в общей сложности 5 часов). 

PDC требует специального программного обеспечения и сложного режима для получения всей информации, поэтому используется редко 

[94] 

ᶜ LpS – гидравлическая проницаемость (Lp - liquid permeability) × площадь (S), см. Комментарий 2. 



Измерение СППВ: Тест перитонеального равновесия, ПЭТ (обоснование 

рекомендации 2а) 

Стандартный ПЭТ (4-часовой экспозиция раствора). Процедура детально описана в on-

line Приложении 3. Тест можно выполнять в рамках перитонеального обмена с раствором 

либо с 2,27% глюкозы/2,5% декстрозы, как первоначально описано Твардовски [46,92], 

либо 3,86% глюкозы/4,25% декстрозы [1,51,97]. Основным результатом теста является 

показатель отношения уровней креатинина в диализирующем растворе и сыворотке через 

4 часа (Д/П4); в качестве дополнительного результата часто представляют отношение 

уровней глюкозы в диализате через 4 часа и исходной (Г4/Г0), а также объём УФ (см. 

следующий раздел о способности к УФ) (см. Комментарий 3).  

Нет никакой значимой разницы при оценке СППВ (в частности в отношении Д/П4 

по креатинину) при использовании для теста различных концентраций глюкозы [44,98–

101]. Действительно, различия, какие бы они ни были, находятся в пределах 

воспроизводимости теста, (которая оценивается величиной отношения 0,1, что также не 

превышает межлабораторных вариаций). 

Аргументы за и против в отношении выбора концентрации глюкозы в растворе при 

проведении ПЭТ приведены в таблице 4. В целом, преимущества использования 2,27% 

глюкозы / 2,5% декстрозы заключаются в том, что клиническое подтверждение в крупных 

регистровых исследованиях значительно убедительнее, в то время как использование 

более высокой концентрации глюкозы позволяет одновременно оценить СППВ и падение 

уровня натрия в диализате через 1 час, а также максимальную способность к УФ, повышая 

диагностическую ценность теста (см. обоснование рекомендации 4). Свидетельства из 

нашего обзора практики в Китае, Южной Америке и в исследовании PDOPPS и Bio-ПД 

предполагают, что, несмотря на рекомендации ISPD 2000 года, предлагавшие 

использовать более высокую концентрацию глюкозы, это видоизменение теста не было 

принято (см. Приложение 2). 

Из-за прогностической ценности ПЭТ его рекомендуется проводить всем пациентам 

на ранних стадиях лечения ПД (от 6 недель до 3 месяцев) [47,102]. Эта рекомендация 

обусловлена тем, что в начале терапии наблюдаются значительные изменения СППВ (в 

любом направлении, но чаще наблюдается возрастание). Учитывая известное влияние 

эффекта центра на результаты измерения, одним из преимуществ скрининга всех 

пациентов в этот стандартизированный от начала терапии период времени, является 

возможность установить среднее значение для популяции. Величины СППВ обычно 

распределяются с очень воспроизводимым стандартным отклонением (0,12) по различным 

исследованиям. Этот показатель воспроизводим у конкретного человека с коэффициентом 

вариации <10% при тестировании в течение месяца. Нет никаких доказательств пользы 

повторного (регулярного) тестирования (хотя значительное число центров проводят тест, 

по крайней мере, на ежегодной основе). Тем не менее, учитывая, что СППВ, несомненно, 

может меняться с течением времени, целесообразно повторять тест, чтобы объяснить 

клинические изменения – например, ухудшение волемического статуса, или при 

очевидном изменении УФ. Хотя длительное лечение ПД само по себе связано с 

увеличением СППВ, оно не является самостоятельным разграничительным признаком для 

прогнозирования развития ИПС [55,88]. 



Таблица 4. Сравнение использования глюкозы средней и высокой концентрации при проведении 4-часового теста перитонеального 

равновесия. 

  2,27% глюкоза /2,5% декстроза  3,86% глюкоза /4,25% декстроза 

Клинический 

параметр 

Скорость переноса 

растворенного 

вещества 

Эквивалентно Эквивалентно 

Способность к УФ Потенциально хуже разделяет категории Потенциально лучше разделяет 

категории 

Свободный перенос 

воды 

Нельзя оценить Оценивают по падению содержания 

натрия в диализате за 1 час 

Нарушение функции 

катетера 

Эквивалентно Эквивалентно 

Клиническое 

использование 

ЗА По оценкам, более 90% центров по всему 

миру регулярно используют эту 

концентрацию. Предоставляет 

достаточную информацию для принятия 

решений о назначении режима в 

большинстве случаев. Отражает 

повседневную практику. 

Позволяет лучше диагностировать 

мембранную дисфункцию в сочетании с 

падением натрия в диализате через 1 час 

ПРОТИВ Небольшая диагностическая ценность для 

мембранной дисфункции 

Требуется наличие растворов с такой 

концентрацией глюкозы (в некоторых 

странах это является проблемой) 

Клиническая 

валидация 

(Выживаемость, 

несостоятельность 

метода, 

госпитализации) 

Скорость переноса 

растворенного 

вещества 

Высоко достоверно – учитывая, что в 

большинстве исследований, сообщающих 

о связи с клиническими исходами, 

использовалась эта концентрация. Более 

высокая скорость переноса растворенного 

вещества указывает на более высокий риск 

летальности и госпитализации. 

Вероятно, высоко достоверна – нет 

оснований полагать, что достоверность 

отличается от таковой для 2,27/2,5%, но 

нет подтверждающих доказательств. 

Способность к УФ Данные о выживаемости и 

несостоятельности метода не 

демонстрируют четкой связи. Более частые 

госпитализации при УФ < 200 мл. 

Нет данных по выживаемости, 

несостоятельности метода или 

госпитализациям.  



Свободный перенос 

воды 

Не оценивается Нет данных по выживаемости, 

несостоятельности метода или 

госпитализациям. 

Клиническая 

валидация 

(Несостоятельность 

ультрафильтрации) 

Перенос 

растворенного 

вещества 

Выявляет недостаточную 

ультрафильтрацию, которая должна 

отвечать изменениям режима диализа 

Выявляет недостаточную 

ультрафильтрацию, которая должна 

отвечать изменениям режима диализа 

Способность к УФ Критическое значение < 100 мл 

подтверждено на больших и малых 

наборах данных  

Критическое значение < 400 мл 

подтверждено на малых наборах данных 

Свободный перенос 

воды 

Нельзя оценить Выявляет несостоятельность 

ультрафильтрации, которая не 

корректируется изменениями режима 

диализа, и повреждение мембраны, 

свидетельствующее о риске развития 

ИПС 

УФ: ультрафильтрация; ИПС: инкапсулирующий перитонеальный склероз. 



Интерпретация высокой СППВ и смягчение последствий повышения СППВ 

(обоснование рекомендации 2b) 

Как уже обсуждалось, более высокая СППВ связана с более высокой летальностью и 

риском госпитализации при ПД (см. таблицу 5). Отношение рисков смерти составляет 

1,11 (1,05÷1,17) на каждое повышение отношения D/P по креатинину на 0,1 [106]. 

Считается, что это частично связано с важным негативным эффектом повышения СППВ – 

снижением суммарного объема УФ. Механизм обусловлен сочетанием меньшей 

фактической УФ (из-за ранней потери концентрационного градиента для глюкозы) [107] и 

увеличения времени для реабсорбции жидкости после того, как осмотический градиент 

исчез (непропорционально больший промежуток времени при высокой СППВ) [108]. 

Существует риск недооценки этой проблемы у пациентов, находящихся на постоянном 

амбулаторном перитонеальном диализе (ПАПД), связанный с тем, что обычно пакеты 

избыточно заполнены (для компенсации испарения и расхода раствора на процедуру 

промывки перед заполнением), что может (если этот избыток не вычесть) приводить к 

значительному занижению оценки фактического объема УФ, в ряде случаев - на 400-800 

мл в сутки [109,110]. Помимо использования диализата с более высокой концентрацией 

глюкозы, рациональные подходы к решению проблемы заключаются в: (а) сокращении 

продолжительности экспозиции раствора в брюшной полости, и – тем самым – 

сокращения времени на реабсорбцию жидкости, и (б) использовании раствора, не 

теряющего своей эффективности при длительной экспозиции в брюшной полости, то есть 

раствора полиглюкозы (айкодекстрин), который обеспечивает коллоидный осмос. Для 

сокращения продолжительности экспозиции раствора можно использовать 

автоматизированный перитонеальный диализ (АПД) в течение части дня; данные 

нерандомизированных исследований указывают на некоторое снижение риска 

летальности при таком подходе [45,103,111]. В сочетании со стратегией сухого дня, 

которая возможна при наличии остаточной функции почек, этого может быть достаточно. 

Однако крупнейшее (североамериканское) исследование, посвященное этому вопросу, 

показывает, что риск высокой СППВ не полностью нивелируется при использовании АПД 

[45]. Это может означать, что проблема реабсорбции жидкости при длительной дневной 

экспозиции раствора не решается, или что существует какое-то иное объяснение связи 

между СППВ и летальностью – другие неизвестные детерминанты (например, 

генетические факторы) или повышенные потери белка через перитонеальную мембрану 

(см. ниже). Возможно, что очень низкая СППВ также связана с ухудшением исходов при 

АПД [111]; причина этого не ясна, но может быть связана с плохим клиренсом 

растворенных веществ (например, натрия или фосфата), особенно если используется 

тактика сухого дня. Следует подчеркнуть, что при наличии выбора большинство 

пациентов могут лечиться как ПАПД, так и АПД в соответствии со своими 

предпочтениями по образу жизни, но при соблюдении мер, гарантирующих снижение 

рисков значительной реабсорбции жидкости. 

Таблица 5. Неблагоприятные исходы, связанные с более высокой СППВ. 

Исходы Источник Число 

пациентов 

Скорректированный 

относительный риск 

(95%ДИ) на каждое 

повышение D/P по 

креатинину на 0,1 

Общая 

летальность 

Метаанализ Brimble 2006 

[103] 19 исследований, 

включая исследование 

CANUSA, Stoke Study 

[104], регистры EAPOS и 

ANZDATA; Global Fluid 

6648 1,15 (1,07–1,23) 



Study 2013 (10 центров из 

Великобритании, Кореи и 

Канады) [42] 

новые пациенты 499 1,12 (0,98–1,23) 

все пациенты 307  1,18 (1,003–1,41) 

База данных Davita 2015 

(764 центра в США) [45] 

10 142 1,07 (1,02–1,13) 

Несостоятельность 

метода 

(цензурированная 

по летальным 

исходам) 

Мета-анализ Brimble KS, 

2006; 6 исследований 

5104 1,18 (0,96–1,46) 

База данных Davita 10 142 1,01 (0,98–1,05) 

Госпитализации База данных Davita 10 142 1,05 (1,03–1,06) 

CANUSA: Canada–USA Study [105]; ANZDATA: регистр Австралии и Новой 

Зеландии [50]; EAPOS: Европейское исследование при автоматическом 

перитонеальном диализе (пациенты с анурией) [12]; СППВ: скорость 

перитонеального переноса растворенных веществ; ДИ: доверительный интервал; 

Д/П: отношение концентраций в диализате и плазме. 

Имеются существенные доказательства того, что использование айкодекстрина при 

длительной экспозиции раствора (до 16 ч.) позволяет избежать продолжительной фазы 

реабсорбции жидкости, которая имеет место при использовании растворов на основе 

глюкозы [112]. Такой подход увеличивает суммарный объем УФ, что приводит к 

улучшению баланса жидкости [113,114]. Кокрейновские обзоры и недавний расширенный 

мета-анализ исследований, который включает неопубликованные регистровые данные, 

показывают, что айкодекстрин действительно увеличивает суммарную УФ, особенно у 

пациентов с более высокой СППВ, и что он уменьшает частоту эпизодов перегрузки 

жидкостью [115-117]. В этих работах не было подтверждено влияние на техническую 

выживаемость методики, а значимость влияния на выживаемость пациентов оказалась 

пограничной (оценки основаны на небольшом количестве событий – отсюда и градация 

этой рекомендации). 

Измерение ультрафильтрационной способности перитонеальной мембраны 

(обоснование рекомендации 3) 

Предыдущие рекомендации ISPD по оценке функции мембраны [1] были 

сосредоточены на использовании оценки ультрафильтрационной способности для 

идентификации несостоятельности транспорта жидкости. В настоящем обновлении 

рекомендаций учитываются литературные данные, на которых эти положения были 

основаны, однако оценка их убедительности уменьшена по трем причинам. Во-первых, 

основное внимание в данных рекомендациях уделяется определению мембранной 

дисфункции в терминах непрерывной величины, а не выявления несостоятельности как 

бинарного события при достижении абсолютного порогового значения. Этот подход 

предполагает, что все оценки, по сути, представляют собой континуум и не формируют 

собой четко очерченное состояние «болезни». У разных людей различная конституция, 

поверхность тела и различный стиль жизни. Одним потребуется больше УФ для 

поддержания удовлетворительного состояния и хорошего самочувствия, другие 

предпочтут использовать меньше глюкозы. Во-вторых, измерение ультрафильтрационной 

способности (которое включено в ПЭТ, см. также таблицу 2), хотя и очень простое, 

допускает высокую степень погрешности, особенно при любой степени дисфункции 

катетера или из-за остаточного объема после дренирования, который у некоторых 

пациентов может быть большим и существенно варьировать. Т. е. точное измерение 



остаточного объема в обычной практике – не совсем простая задача. В-третьих, эта оценка 

имеет небольшую диагностическую ценность. 

Тем не менее, измерение способности к УФ очень просто в исполнении и, 

следовательно, является отличным инструментом для скрининга. Несостоятельность УФ 

следует заподозрить, когда суммарный объем УФ в 4-часовом ПЭТ составляет <400 мл 

при заливке раствора с концентрацией глюкозы 3,86% /декстрозы 4,25% или <100 мл – 

при заливке растворов с концентрацией глюкозы 2,27% глюкозы / декстрозы 2,5%. За 

исключением крупного североамериканского исследования [45], число пациентов с 

несостоятельностью УФ в исследованиях, на основании которых получены эти значения, 

было весьма невелико (всего <100), но они были хорошо охарактеризованы [51,92,97]. 

Однако дисфункцию мембраны всегда следует учитывать всем специалистам, кто борется 

за поддержание адекватного состояния гидратации. 

Измерение просеивания натрия/падения концентрации натрия в диализате 

(обоснование рекомендации 4а) 

Подробно процедура проведения измерения падения натрия, включая методику 

измерения содержания натрия в диализате, приведена в Приложении 3. Снижение 

содержания натрия при использовании раствора с высокой концентрацией глюкозы 

(3,86%) / декстрозы (4,25%) максимально между 1 и 2 часами экспозиции 

диализирующего раствора в брюшной полости, и отражает быстрый приток свободной 

воды в брюшную полость через аквапорины. Пробы диализата берутся через 1 час, чтобы 

свести к минимуму количество натрия, диффундирующего через мелкие поры, но следует 

понимать, что это все равно произойдет, и тем больше, чем выше значение СППВ. 

Уровень натрия в диализате следует измерять непрямым ионоселективным методом [118]. 

Падение натрия выражается как абсолютное снижение концентрации натрия в диализате 

по сравнению с исходным уровнем, [Na+]t=0 – [Na+]t=60 мин. Его также можно выразить как 

коэффициент просеивания натрия: 1 – ([Na+]t=60 мин)/([Na+]t=0). Следует отметить, что 

исходный уровень натрия в диализирующем растворе различается в зависимости от 

производителя раствора и типа раствора, и составляет от 131 ммоль/л до 134 ммоль/л. 

Нормальный диапазон падения натрия, установленный в когорте из 758 вновь принятых 

на диализ пациентов, составляет 9 ммоль/л, межквартильный диапазон 6-11 ммоль/л [53]. 

Это эквивалентно коэффициенту просеивания натрия приблизительно 0,07, диапазон 

0,055–0,085. 

Интерпретация просеивания натрия /глубина падения концентрации натрия 

в диализате (обоснование рекомендации 4b) 

Падение концентрации натрия можно рассматривать как косвенную оценку 

свободного (от электролитов) транспорта воды (СТВ) [43,76,119]. На него в некоторой 

степени повлияет СППВ, поскольку ее более высокие показатели ассоциируются с более 

быстрой диффузией натрия и менее эффективной УФ, но это дает врачу дополнительную 

информацию. Падение натрия значимо уменьшается при наличии тяжелой 

несостоятельности УФ [120,121], и прогрессирующее уменьшение dipNa в течение 

нескольких лет является лучшим разграничительным признаком развития 

несостоятельности УФ в будущем, чем постепенное изменение СППВ [73]. В нескольких 

исследованиях постепенное уменьшение степени падения натрия также было лучшим 

предиктором последующего развития ИПС [55,56,76]. Эти исследования 

идентифицировали величину падения натрия диализата на ≤5 ммоль/л или коэффициент 

просеивания натрия <0,03 в качестве свидетельства высокого риска развития ИПС. 

При интерпретации падения натрия важно понимать, что оно указывает на снижение 

ТСВ по какой-либо причине. Это не просто показатель экспрессии аквапоринов, 

поскольку ТСВ может быть затруднен другими механизмами, а в первую очередь - 

показатель развития прогрессирующего фиброза и повреждения капилляров, влияющего 



на барьерную функцию мембраны [32,56]. На старте ПД снижение транспорта свободной 

воды может отражать другие механизмы ухудшения собственной функции мембраны. 

Недостаточно доказательств для того, чтобы рекомендовать измерение падения натрия в 

качестве рутинной процедуры всем пациентам на длительном ПД. Однако, в согласии с 

другими рекомендациями ISPD, долгосрочное пребывание на ПД всегда следует 

принимать во внимание и мониторировать по многим причинам, одной из которых может 

быть функция мембраны, а плюсы и минусы длительного лечения нужно 

интерпретировать в контексте оценки конкурирующих рисков [75,122]. 

Потеря белка через перитонеальную мембрану и другие аспекты ее функции 

(обоснование рекомендации 5) 

(1) Перитонеальные потери белка 

Патофизиология и измерение клиренса белка. Как уже обсуждалось, макромолекулы 

в основном проникают через перитонеальные капилляры посредством конвекции через 

крупные поры (25-30 нм), причем основными факторами, определяющими скорость 

перитонеальных потерь белка, являются транскапиллярный градиент гидростатического 

давления и количество крупных пор, доступных для осуществления транспорта [123]. 

Точная природа крупных пор была предметом дискуссии, но, по-видимому, они не 

представляют собой заряд-селективный барьер, а также не функционируют за счет 

трансцеллюлярного транспорта внутриклеточными везикулами [124]. В других 

сосудистых бассейнах количество крупных пор увеличивается при воспалении [123], 

поэтому можно было бы ожидать, что у пациентов с высокой СППВ также наблюдаются 

высокие потери белка – и это действительно так [125]. Однако картина не настолько 

проста, поскольку альбумин, на долю которого приходится около половины 

перитонеальных потерь белка, способен также проходить через мелкие поры [34], 

состояние которых также связано с воспалением. Действительно, концентрация ИЛ-6 в 

полости брюшины связана с перитонеальными потерями белка независимо от СППВ, 

поэтому, по-видимому, важны оба эффекта (воспаление и величина СППВ) [125]. 

Интересно, что перитонеальная потеря белка связана и с сопутствующей патологией. Это 

привело к идее, что потеря белка отражает также системную эндотелиальную 

дисфункцию. Действительно, имеются убедительные доказательства выраженной 

эндотелиальной дисфункции у пациентов на ПД [126] со значительно большей системной 

транскапиллярной утечкой альбумина [127]. Но это, по-видимому, связано скорее с 

маркерами барьерной функции эндотелия (одним из возможных кандидатов является 

повреждение эндотелиального гликокаликса), а не с системным воспалением, которое в 

множественных моделях не демонстрирует явной связи с перитонеальной потерей белка 

[125] (см. Комментарий 4). 

В качестве возможного механизма также было предложено повышение 

гидростатического давления из-за повышения периферического сосудистого 

сопротивления у пациентов с правожелудочковой сердечной недостаточностью [128]. 

Важно пояснить, как измеряется перитонеальная потеря белка, и выражается ли она в виде 

общей потери или в виде клиренса, поскольку эти понятия не равнозначны. Оценка 

потери белка - это прямое измерение содержания белка в диализате, обычно за 24 часа 

(выражается в мг или г/сут), тогда как клиренс представляет собой значение показателя 

потери белка, деленное на общий белок сыворотки, и выражается в единицах объема, 

отнесенного ко времени (мл/мин или л/неделю). Если общий белок сыворотки недоступен 

для измерения, для оценки уровня общего белка используется скорректированный 

сывороточный альбумин, деленный на 0,4783, [29]. При интерпретации перитонеальных 

потерь белка следует помнить, что важны и другие факторы, например, системное 

воспаление с подавленным синтезом альбумина, которое повлияет на потери белка. 

Равным образом, более высокие потери белка усугубят гипоальбуминемию. 



Клиническое значение перитонеальных потерь белка. В ряде исследований 

показано, что более высокая потеря белка связана с более низкой выживаемостью [129-

132], (хотя этот вывод и не универсален для всех исследований [125,126,133]), с большей 

частотой сердечно-сосудистых событий [134,135] и c более высоким риском развития 

перитонита [136]. В большинстве этих исследований риски скорректированы на СППВ, 

которая, как уже упоминалось, тесно связана с потерей белка, главным образом, через 

механизм местного, но не системного воспаления [125]. Низкий уровень сывороточного 

альбумина является важным предиктором выживаемости как у пациентов, находящихся 

на перитонеальном диализе, так и на гемодиализе [137], и, возможно, перитонеальные 

потери белка вносят вклад в эту связь, хотя доминируют в этом отношении, вероятно, 

ассоциации с сопутствующей патологией и системным воспалением, которые, при полной 

коррекции на них, сводят на нет прямую связь с выживаемостью [125]. В целом, 

существует значительная неопределенность в интерпретации и оценке значения 

перитонеального клиренса белка, поэтому на данный момент его исследование не может 

быть рекомендовано для рутинной клинической практики. 

(2) Интраперитонеальное давление и лимфатическая реабсорбция 

В соответствии с трехпоровой моделью суммарная УФ (см. рисунок 1) зависит от 

транскапиллярного градиента гидростатического давления. Поэтому при определенных 

условиях высокое интраперитонеальное давление способствует увеличению реабсорбции 

жидкости; особенно этот эффект выражен, когда градиенты осмотического или 

онкотического давления исчезают (вместе с перемещением осмотических агентов из 

перитонеальной полости). Часть этой жидкости, приводимая в движение силами 

Старлинга, вернется в перитонеальный капиллярный кровоток, (наиболее высока такая 

вероятность при высокой СППВ) [108], а другая часть будет вытеснена во внеклеточное 

пространство мембраны и впоследствии попадет в кровоток через лимфатические сосуды. 

Точный путь жидкости неизвестен, но о нем можно сделать предположение на основании 

скорости исчезновения крупных экзогенных или радиоактивно меченных молекул 

[107,108,123,93]. Измерить реабсорбцию жидкости по этим двум путям в обычных 

клинических условиях невозможно, поскольку для этого требуется более сложный 

последовательный ПЭТ (sPET) (см. таблицу 3). Однако, интраперитонеальное давление 

можно легко измерить с помощью перитонеального катетера - нормальный диапазон 

составляет 8-18 см H₂O в положении лежа, и есть несколько исследований, 

показывающих, что оно линейно увеличивается по мере увеличения объема раствора, 

залитого в перитонеальную полость [138-140]. Было высказано предположение, что 

следует избегать состояний, при которых давление в положении лежа на спине выше 

этого значения, в первую очередь для того, чтобы исключить риски протечки раствора и 

образования грыжи. Следует, однако, помнить, что внутрибрюшное давление сильно 

различается в разных ситуациях (в положении сидя, стоя, при кашле), поэтому измерения 

в положении лежа, вероятно, имеют ограниченную ценность [141]. Нет убедительных 

доказательств того, что это давление влияет на другие клинические исходы или УФ (за 

исключением, возможно, детей) [142], и это измерение не рекомендуется в качестве 

рутинного тестирования мембранной функции. 

Затраты и рекомендации для условий с низким уровнем ресурсов 

(обоснование рекомендации 6) 

Проведение измерений функции мембран не обходится без затрат ресурсов. 

Существуют затраты как на расходные материалы, так и на человеческие ресурсы, как для 

персонала, так и для пациентов. Последнее важно и для пациента, которому приходится 

тратить свое время и, вероятно, собственные средства, и для клинического персонала, 

затрачивающего время на проведение теста. Никогда не проводилась всесторонняя 

медико-экономическая оценка стоимости тестирования мембранной функции, но для 



некоторых условий эта стоимость является серьезным ограничивающим фактором, так как 

соответствует стоимости от 10 до 30 обменов ПАПД [143]. В таких странах, как 

Соединенные Штаты, более 90% пациентов, начинающих ПД, в итоге лечатся АПД без 

учета СППВ. Действительно, не выявлено разницы в среднем показателе отношения Д/П4 

по креатинину у пациентов, получавших АПД или ПАПД [45]. Однако есть свидетельства 

тому, что тестирование оказывает влияние на повседневную практику выбора режима – 

например, в исследовании Global Fluid Study, АПД с большей вероятностью назначался 

при высокой СППВ [42]. Кроме того, по данным регистра ANZDATA айкодекстрин 

назначался чаще в центрах, которые регулярно оценивают функцию мембран [144]. 

В то время как предыдущие рекомендации и некоторые авторы рекомендовали 

регулярное рутинное тестирование функции мембраны [2,145], в настоящее время 

признано, что доказательств в поддержку этого подхода нет. Получение исходной оценки 

перитонеального транспорта оправдано благодаря ее сильной связи с клиническими 

исходами, последствиями для назначения режима диализа, и ценностью наличия 

числового базового показателя, с которым можно сравнивать последующие изменения и 

интерпретировать их. 

В то же время в условиях ограниченных ресурсов, когда тестирование не является 

достаточно финансово обеспеченным или ограничивается (например, во время пандемии), 

по-прежнему важно уделять внимание функции мембран. Простое 4-часовое измерение 

способности к УФ может выполняться как часть обычного терапевтического ведения 

пациента, и высокую СППВ можно выявить по чрезмерной реабсорбции жидкости при 

использовании растворов с низкой концентрацией глюкозы для более длительной ночной 

экспозиции раствора. Независимо от того, проводится ли рутинное тестирование или нет, 

следует тщательно изучить фактические ежедневные режимы диализа, чтобы убедиться, 

что систематической реабсорбции жидкости не происходит, и титровать назначение 

растворов с разными концентрациями глюкозы таким образом, чтобы избежать этого, 

помня, что пакеты ПАПД обычно заполнены больше обозначенного на упаковке объема. 

Обсуждение 

Учитывая длительный период времени, прошедший с выхода последних 

рекомендаций по оценке функции мембран ISPD [1] и Европейской Рабочей Группы по 

наилучшей клинической практике [2], полезно обратить внимание на важные изменения в 

настоящих рекомендациях. За этот период накопилось значительное количество 

эпидемиологических данных, и стали лучше поняты механизмы повреждения мембран. 

Поэтому мы стремились к улучшению терминологии и определений в ряде областей. 

Во-первых, термин недостаточность (failure) УФ, который представляется 

уничижительным, заменен на термин несостоятельность [insufficiency] УФ, который 

лучше описывает проблему. Прежний вариант подразумевал единый процесс с 

абсолютным пороговым значением, тогда как в действительности требуемое количество 

УФ будет зависеть от других факторов, таких как остаточная функция почек, объем 

потребления жидкости и готовность врачей назначить, а пациентов - использовать в 

перитонеальных обменах растворы с более высокой концентрацией глюкозы или раствор 

полиглюкозы. По этой причине мы отошли от определения несостоятельности УФ как 

единственного показателя, полученного с помощью ПЭТ, определив измерения 

способности к УФ (Рекомендация 3) на роль одного из скрининговых тестов. Его следует 

сочетать с другими клиническими показателями и более подробными диагностическими 

тестами для принятия обоснованных клинических решений. 

Во-вторых, мы заменили термин «транспорт (transport) [растворенного вещества]» 

на «перенос (transfer)». Это решение было тщательно рассмотрено Рабочей группой и 

принято по следующим причинам: оно позволяет избежать потенциальной путаницы, 

связанной с тем, что транспорт подразумевает активный процесс, а не пассивную 



диффузию. Ещё более важно, что после консультаций рядовые читатели сочли эту 

терминологию более понятной. Против этого решения выступало укоренившееся 

использование термина «транспорт растворенных веществ», который все равно следует 

включать в любой будущий поиск литературы по этому вопросу. Однако, при поддержке 

сообщества ПД и ведущих журналов, публикующих материалы по этой теме, такую 

замену сочли возможной, аналогично недавним примерам изменений такой 

терминологии, как острое повреждение почек и хроническая болезнь почек. Авторы 

рекомендаций также удалили все ссылки на категоризацию СППВ (низкую, высокую, 

высокую – low, high, fast или rapid). Это нормально распределенная непрерывная 

переменная, которая из-за эффекта центра или страны не может быть четко разделена по 

пороговым значениям (см. Комментарий 5). 

В-третьих, в то время как предыдущие рекомендации настоятельно предлагали 

использовать наивысшую концентрацию глюкозы для проведения ПЭТ, авторы 

настоящих рекомендаций решили быть менее требовательными (см. Комментарий 6). 

Это было сделано как признание того факта, что в подавляющем большинстве тестов 

по всему миру используется глюкоза в концентрации 2,27% (декстроза 2,5%), что 

подтверждено специальным опросом, и что в значительном количестве клинических 

эпидемиологических исследований, которые связывают результат этого теста с 

клиническими исходами, используется именно эта концентрация. Наш опрос имеет 

ограничения, так как не покрывает некоторые части мира (например, континентальную 

Европу, Южную Азию), но его достаточно, чтобы подтолкнуть нас к рекомендации, 

допускающей использование обеих концентраций глюкозы в этих целях. Тем не менее, 

центрам следует рассмотреть возможность перехода на более концентрированный раствор 

глюкозы/декстрозы (3,86%/4,25%) и добавления измерения концентрации натрия в 

диализате через 1 часа, учитывая, что это дает дополнительную информацию. 

В-четвертых, мы добавили к этим рекомендациям совет, как оценить осмотическую 

проводимость по глюкозе (ОСП). Мы избрали метод оценки ОСП по измерению падения 

натрия в диализате, который является суррогатом ОСП и гораздо проще в исполнении, 

чем различные тесты, приведенные в таблице 3. В настоящее время доступно больше 

клинических данных, связывающих этот показатель с результатами лечения, но мы 

ограничили его использование диагностическими целями, а не рутинными измерениями, 

пока не станет доступно больше данных. По той же причине мы не выступали за 

регулярное выполнение ПЭТ, поскольку клиническая ценность этого подхода еще не ясна 

и потенциально может отвлечь ресурсы от более насущных проблем, таких как 

профилактика перитонита. Однако повторные оценки ОСП, несомненно, имеют значение 

для интерпретации клинических изменений или поддержки решения о целесообразности 

продолжить длительное лечение ПД или перевести пациента на гемодиализ. 

В-пятых, мы связали результаты тестов функции мембран как с лежащими в их 

основе патофизиологическими механизмами, так и со доказательствами в пользу 

вмешательств в режим диализа, направленных на облегчения проблем, связанных с 

мембранной дисфункцией. Мы решили использовать этот термин, признавая, что 

дисфункция не обязательно относится к заболеванию в общепринятом смысле: брюшина 

не была создана для проведения ПД. Это очень важно в контексте того, что мы 

рассчитываем получить от перепрофилирования перитонеальной мембраны (здесь – 

синоним брюшине) в условиях ПД. Здесь следует признать, что в ответ на диализ в 

брюшине действительно происходят реальные патологические процессы, и данные 

наблюдательных исследований убедительно связывают такое повреждение с 

последующим повышением риска развития ИПС. Патоморфология этого состояния 

отличается от прогрессирующего фиброза брюшины, который не обязательно приводит к 

инкапсулирующему склерозу, хотя следует подчеркнуть, что продолжительность лечения 

остается самым сильным фактором риска его развития [122,146]. Также важно учитывать 

конкурирующие риски смерти при оценке риска развития ИПС, поскольку пожилые люди 



с более выраженными сопутствующими заболеваниями гораздо чаще умирают от причин, 

не связанных с ИПС [122]. 

Рекомендации для будущих исследований 

1. Разработка новых методологий для прогнозирования, выявления или мониторинга 

функции мембраны или её повреждения. 

a. Идентификация генов, связанных с функцией мембран, которые могли бы 

позволить проводить генетическое тестирование и находить потенциальные 

молекулярные мишени; 

b. Биомаркеры. Был идентифицирован ряд биомаркеров-кандидатов, но на 

сегодняшний день они обладают недостаточными дискриминирующими возможностями 

для принятия обоснованных клинических решений. Надежные биомаркеры потребуют 

внешней валидации и разработки надежных прогностических моделей; 

c. Более продвинутые математические модели, позволяющие обосновать 

тестирование функции мембраны, например, для подробного описания эффекта 

айкодекстрина, макромолекулярных или транскапиллярных аспектов функции мембраны; 

d. Менее трудоемкие методы измерения функции мембраны (например, определение 

скорости переноса растворенного вещества по ионной проводимости) [118]. 

2. Оценка стратегий тестирования мембранной функции. 

a. Оптимальное время и частота повторного тестирования; 

b. Оценка опыта пациентов в отношении обременения тестированием и понимания 

цели тестирования функции мембраны; 

c. Оценка клинико-экономической эффективности использования ресурсов для 

тестирования функции мембран в различных экономических условиях. 

3. Терапевтические вмешательства для защиты перитонеальной мембраны. 

a. Испытания пероральных средств или добавок в диализат, которые предотвращают 

воспаление или фиброз брюшины; 

b. Новые диализные растворы с меньшей токсичностью; 

4. Разработка растворов или устройств для оптимизации клинического ведения 

пациентов. 

a. Растворы, снижающие системные побочные эффекты (например, негативное 

системное действие глюкозы); 

b. Непрерывный поток диализирующего раствора или носимые технологии. 
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падению натрия в растворе, ML и RM – по переносу растворенных веществ и воспалению; 
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