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Перитонеальный диализ (ПД) признается в насто
ящее время эффективным методом лечения хрониче
ской почечной недостаточности (ХПН). Технический 
прогресс двух последних десятилетий, как и значитель
ное развитие представлений о биологии брюшины, 
способствовали широкому внедрению этого метода в 
повседневную клиническую практику. И с тех пор, как 
в 1976 г. впервые была предложена современная мето
дика постоянного амбулаторного перитонеального 
диализа (ПАПД), количество больных, получающих 
это лечение, стремительно растет. Только за последние 
17–18 лет оно увеличилось более чем в 30 раз: с 2 905 
человек в 1981 г. до 115 000 в 1997 г. При этом особенно 
значимый прирост приходится на 90е годы, в начале 
которых число ПДпациентов увеличивалось ежегодно 
на 13–17%. И хотя далее этот темп несколько снизился, 
тем не менее, и в последние 5 лет количество ПДболь
ных ежегодно возрастает на 7,5% [18]. 

Несмотря на то, что существенные достоинства ПД 
сделали его повсеместно популярным, распростра
ненность этого вида диализа в мире в настоящее время 
весьма неравномерна. Так, в 1997 г. около двух третей от 
общего числа ПДбольных составляли жители Северной 
Америки и Западной Европы, а большинство остальных 
были жителями стран АзиатскоТихоокеан ского регио
на. В то же время, в странах Центральной и Восточной 
Европы, в Индии, Китае, Африке и Латин ской Америке 
ПД все еще не получил значимого развития. При ана
лизе географии ПД в мире обращает на себя внимание 
также тот факт, что его доля в общей структуре диа
лизной терапии в отдельных странах существенно 
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различается. Если в США ПДпациенты составляют лишь 
12% от общего числа всех получающих диализ [14], то 
в Великобритании их количество достигает 45% [18]. В 
Канаде по данным за 1997 г. удельный вес ПД в диализ
ной терапии равен 36%, в Австрии – 31%. Далее в порядке 
убывания следуют: Швеция (26%), Израиль (21%), Италия 
(10%), Франция (10%), Германия (9%), Испания (9%), Че
хия (6%), Польша (4%) [18]. По данным национальных 
регистров 1995–1996 гг., в Гонконге доля ПДбольных 
в общей диализной популяции дости гла 80%, в то же 
время, в Индонезии она была равна примерно 29%, в 
Южной Корее несколько превышала 20%, а в Индии и 
на Тайване составляла лишь около 5% [18].

При ближайшем рассмотрении становится очевид
ным, что распространение ПД в мире существенно за
висит от ряда экономических факторов. Так, в Северной 
Америке, Западной Европе и ЮгоВосточной Азии ПД 
особенно популярен там, где программа лечения ХПН 
финансируется государством. В частности, в государ
ственном секторе здравоохранения Европы и Японии 
доля ПДпациентов от общего числа диализных боль
ных равна соответственно 23% и 18%. В то же время, 
в частном секторе здравоохранения тех же регионов 
удельный вес ПД в общей структуре диализной тера
пии составляет лишь 3% [18]. Эти данные становятся 
понятными, если принять во внимание, что затраты на 
ПД в год на 1 больного на 15–30% меньше стоимости 
гемодиализа (ГД) [14]. Такое соотношение, однако, рас
пространяется на страны со стабильной экономикой и 
не может быть экстраполировано на Россию, где в силу 
сложившихся к настоящему времени экономических 
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условий различия в стоимости ГД и ПД практически 
стираются [2].

Однако достоинства ПД далеко не исчерпываются 
экономическими факторами. В частности, примени
тельно к нашей стране с ее протяженными территори
ями с низкой плотностью населения серьезным досто
инством метода является возможность его применения 
у больных, живущих на значительном отдалении от 
центра диализа. Тем не менее, при всеобщей популяр
ности в мире, в России этот метод все еще не получил 
должного признания.

В связи с этим, представляют интерес исследова
ния Nissenson и соавт. [38], изучивших немедицинские 
факторы, влияющие на выбор метода диализа в каждой 
конкретной стране. По заключению авторов, такими 
факторами являются: (1) система финансирования; 
(2) неправильное представление пациента о методе 
и предубеждение врача; (3) доступность ресурсов; (4) 
социальные нравы; (5) культурный уровень. Таким об
разом, среди причин, ограничивающих внедрение ПД 
в практику здравоохранения, на втором месте после 
экономических факторов оказался недостаток знаний 
об этом методе у врача и, соответственно, у пациента. 
Именно отсутствие четких представлений о возможно
стях ПД лежит в основе его психологического неприятия, 
преодолимого, по мнению Lameire и соавт. [28], только 
расширением представлений об этом виде диализа.

С точки зрения Lameire, ознакомление пациента, 
страдающего ХПН, с разными диализными методи
ками должно начинаться так рано, как это возможно 
[28]. И в этой связи со всей остротой встает вопрос о 
своевременности обращения больного к специалисту. 
Запоздалое, в состоянии далеко зашедшей уремии, 
обращение больных в нефрологическую клинику яв
ляется серьезной помехой для более широкого исполь
зования ПД. По данным Lameire и соавт. [28], 20–25% из 
общего числа больных, принятых для лечения диализом 
в 13 Европейских центров за период 1993–1995 гг., 
нуждались при поступлении в ургентной помощи. В 
такой ситуации возможность 
выбора диализной методики 
была резко ограничена. Эф
фективным мог быть только 
экстренный ГД, который, как 
правило, продолжался и далее, 
и лишь в единичных центрах 
после нескольких сеансов он 
заменялся ПД.

Анализ наших собственных 
данных полностью согласуется 
с публикацией Lameire и соавт. 
[28], с той лишь разницей, что 
среди больных, поступающих в 
Московские нефрологические 
отделения, доля нуждающихся 
в ургентной диализной помощи 
достигает 70–80%. Последнее, 
однако, связано не только с 
поздним обращением пациен
тов к нефрологу, но и, в значи
тельной мере, с постоянным 
дефицитом гемодиализных 
мест. Именно для решения этой 
проблемы особое значение 
приобретает создание службы 

ПД. При острейшей нехватке гемодиализных мест, 
даже в экономических условиях нашей страны, эконо
мическая целесообразность ПД становится очевидной. 
Это объясняется тем, что его организация, быстро и 
эффективно решая проблему дефицита диализных 
мест, не требует дорогостоящих капиталовложений. К 
тому же, своевременное начало диализного лечения, как 
показывают наши расчеты, существенно (примерно в 3 
раза) сокращает расходы на первичную реабилитацию 
пациента, что полностью согласуется с публикацией 
Campbell и соавт. [3], согласно которой это соотноше
ние еще разительнее и составляет 1: 4.

Значение ПД как эффективного подхода к сокраще
нию дефицита диализных мест может быть проиллю
стрировано на опыте работы нефрологической службы 
г. Москвы (рис. 1). На рис. 1. представлена динамика 
(верхняя кривая) количества случаев ежегодно впервые 
выявляемой терминальной ХПН (ТХПН). Видно, что 
в течение 1993–1997 гг. этот показатель постепенно 
повышался и с 1997 г. стабилизировался на уровне 
520–560 чел./год. В то же время, число больных, еже
годно начинающих лечение ГД, возрастало лишь до 
1995 г. (нижняя кривая), после чего оно обнаружило 
неуклонную тенденцию к снижению, что было обу
словлено постоянным недостатком ГДмест. В 1998 г. 
из общего числа пациентов, обратившихся в нефро
логическую службу по поводу впервые выявленной 
ТХПН, ГД мог быть начат лишь у 53,6% больных, в то 
время как почти половина могла остаться без адекват
ной помощи. Однако в силу того, что с 1995 г. в Москве 
функционирует служба ПД (средняя кривая), 20% от 
общего числа нуждавшихся в диализном лечении ста
ли ПДпациентами. Дефицит диализных мест, таким 
образом, удалось сократить в 2 раза. Поэтому очевидно, 
что и с экономической, и с медикосоциальной точек 
зрения ПД играет важную роль в решении проблемы 
обеспеченности заместительной почечной терапией 
(ЗПТ), особенно в условиях, сложившихся в настоящее 
время в нашей стране.

Рис. 1. Значение перитонеального диализа в обеспечении диализной помощи 
больных с впервые выявленной ТХПН  

(Московский городской регистр, 1993–1999 гг.)
Верхняя кривая – число больных с ежегодно впервые выявляемой ТХПН. Нижняя 
кривая – число больных, которым был начат гемодиализ. Средняя кривая – число 

больных, которым был начат гемо- или перитонеальный диализ. Горизонталь-
ной штриховкой обозначено число больных, не обеспеченных диализом; косой 
штриховкой обозначено число больных, принятых на лечение перитонеальным 

диализом
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В этой связи весьма существенное значение при
обретает вопрос эффективности ПД как метода ЗПТ. 
Его изучению в последние годы была посвящена серия 
специальных исследований, среди которых особое 
внимание привлекает работа Fenton и соавт. [16]. Авто
ры проанализировали результаты диализной терапии 
10 633 больных, лечившихся в 83 центрах Канады в 
интервале с 01.01.1990 г. по 31.12.1994 г. ГД в качестве на
чального вида ЗПТ был применен у 7 792 из них, ПД – у 2 
841. Существенным достоинством работы, отличающим 
ее от большинства других, является сравнительный ана
лиз эффективности ПД и ГД в группах больных, сопо
ставимых по возрасту, исходному клиническому состо
янию и характеру как основного, так и сопутствующих 
заболеваний. Авторы показали, что при сравнимых по 
клинике и демографии параметрах летальность ПДпа
циентов в течение первых 2 лет лечения значимо ниже. 
Так, в целом во всей совокупности больных риск смерти 
в условиях ПД по сравнению ГД составил в среднем 0,73, 
то есть, летальность ПДбольных в среднем была на 27% 
меньше, чем ГДпациентов. Снижение риска смерти в 
условиях ПД оказалось особенно разительным (в сред
нем примерно на 46%) в группе больных моложе 65 лет, 
страдающих «недиабетическими» нефропатиями. В то 
же время, среди диабетиков и больных старше 65 лет 
отличия были хотя и значимыми, но не столь выражен
ными: риск смерти был ниже в среднем на 27% и 12% 
соответственно. Однако, как только что было упомяну
то, это снижение относилось лишь к первым 2 годам 
лечения. На 3 году различия постепенно сглаживались 
и далее полностью исчезали. Более того, спустя 36 ме
сяцев после начала лечения риск смерти в условиях ПД 
относительно ГД оказался даже несколько выше [16]. 
Выживаемость больных, которая оценивалась автора
ми в зависимости от начального метода лечения и без 
учета смены вида диализа, полностью соответствовала 
данным о риске смерти. Выживаемость ПДпациентов 
в течение первых 2 лет диализа была примерно на 10% 
выше, однако их 5летняя выживаемость оказалась 
приблизительно такой же, как ГДбольных, и составила 
36% и 35% соответственно.

С данными Fenton и соавт. [16] в значительной мере 
согласуются результаты иссле
дований Maiorka и соавт. [4, 31, 
32]. По материалам наблюдений 
281 ГД и 297 ПДпациентов, ле
чившихся в течение 1981–1993 
г.г., эти авторы не выявили су
щественных преимуществ ка
коголибо из видов диализа. В 
группах больных, сопоставимых 
по клиническим и демогра
фическим данным, 10летняя 
выживаемость ПДпациентов 
составляла около 20%. Что каса
ется ГДпациентов, то хотя она 
и была несколько выше (около 
35%), но это отличие оказалось 
статистически незначимым [32]. 
Учитывая, что особенно значи
тельный прогресс в методике 
ПД был достигнут в начале 90х 
годов, авторы специально вы

делили группы ПД и ГДбольных (139 и 155 человек 
соответственно), лечившихся в течение 1991–1996 
г.г. Новые данные подтвердили предыдущие выводы: 
5летняя выживаемость больных в условиях ГД и ПД 
была примерно одинаковой и в обоих случаях состав
ляла около 36%. 

По данным других авторов, риск смерти ГД и ПДпа
циентов также сопоставим, причем при любой продол
жительности диализной терапии. Так, через 2 года после 
начала диализа выживаемость ПДбольных соста вляет 
78–84%, а ГДпациентов – 75–82% [5, 22, 45]. Через 4 года 
лечения эти показатели равны соответственно 62 и 74% 
[19], через 6 лет –38 и 54 % [31], через 10 лет – 30 и 36 
% [33]. С приведенными данными полностью согласу
ются и результаты наших собственных исследований. 
Показатели 40месячной выживаемости, полученные 
по материалам наблюдений 1 095 больных (324 ПД и 
771 ГДпациентов), начавших лечение в системе Мо
сковского городского здравоохранения в интервале с 
01.01.1995 по 31.12.1998 гг., составили соответственно 
60 и 56,5% (рис. 2). При этом в наших наблюдениях 
выявились даже определенные преимущества ПД при 
диабетическом нефросклерозе. Если при так называе
мых недиабетических поражениях почек (924 больных) 
выживаемость пациентов через 3 года лечения в услови
ях ПД (275 человек) и ГД (648 человек) практически не 
различалась и была равна соответственно 66 и 60% (рис. 
3), то в группе диабетиков, получавших ПД (45 больных), 
спустя 30 месяцев диализа она оказалась значимо выше 
(69%), чем у ГДпациентов (119 человек, 50%, р < 0,02) 
(рис. 4). Следует отметить также, что и среди «недиабе
тиков» выживаемость в первые 2 года ПД была выше, чем 
в условиях ГД. Таким образом, наши данные, казалось 
бы, свидетельствуют даже о более высокой эффектив
ности ПД, по крайней мере у прослеженных больных. 
Однако, в отличие от Fenton и соавт. [16], мы не можем 
утверждать это с уверенностью, поскольку в наших 
исследованиях отсутствуют специально подобранные 
группы сравнения и, более того, среди ГДпопуляции, 
как правило, преобладают больные с исходно более 
тяжелым состоянием. Тем не менее, эти данные с оче
видностью демонстрируют, что своевременное начало 

Рис. 2. Выживаемость больных в условиях программного ГД и ПАПД  
(Московский городской регистр, 01.01.95–01.01.99)

 ПД (n = 324) ГД (n = 771)
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диализа, оказавшееся возможным только благодаря ра
боте службы ПД, реально снижает смерт ность больных, 
страдающих ТХПН.

Более высокая эффективность ПД в сравнении с ГД 
в первые 2 года лечения определяет и другое важное 
место этого метода в ЗПТ, а именно целесообраз
ность его применения у пациентов, планирующихся к 
трансплантации почки. Отношение к ПД как к методу 
выбора в таких случаях находит в настоящее время все 
более широкое признание [29]. Особое значение это 
приобретает в условиях дефицита ГДмест, при котором 
в силу ограниченной численности «листа ожидания» 
существенно затруднен оптимальный подбор донор
ских органов. Кроме того, принимая во внимание, что 
годовая стоимость терапии 1 реципиента аллогенной 
почки, за исключением первого послеоперационного 
года, составляет лишь около 35% от затрат на ГДлечение 
[14], понятно, что применение ПД у потенциальных 
реципиентов позволяет повысить обеспеченность ЗПТ 
наиболее целесообразным с экономической точки 
зрения образом. Именно так и решался этот вопрос в 

восстановления водноэлектролитного гомеостаза, но 
и для поддержания на определенном уровне эндокрин
ных функций почек, а следовательно, и для регуляции 
артериального давления, эритропоэза, а также функции 
паращитовидных желез [29].

Таким образом, накопленный к настоящему времени 
клинический опыт свидетельствует о равноценности 
ГД и ПД как методов ЗПТ, по крайней мере в течение 
первых 3 лет лечения. Важно подчеркнуть, что этот 
вывод относится ко всем категориям больных, как с 
так называемыми недиабетическими нефропатиями, 
так и с диабетическим нефросклерозом. Вместе с тем, 
несмотря на значительный прогресс, достигнутый 
в 90е годы в области техники ПД, возможность его 
продолжительного использования все еще остается 
весьма проблематичной. Так, в наших наблюдениях 
через 3 го да лечения вероятность несостоятельности 
методики ПД составила 53% (рис. 5), что не отличается 
существенно от данных других авторов. Согласно по
следним, так называемая выживаемость ПДметодики 
спустя 2 года лечения равна 67–70%, а через 4 года – 61%. 

Рис. 3. Выживаемость ГД- и ПАПД-пациентов, не страдающих  
сахарным диабетом (Московский городской регистр, 1995–1998 гг.)

 ПД (n = 275) ГД (n = 648)

Рис. 4. Выживаемость ГД- и ПАПД-пациентов, страдающих сахарным диабетом 
(Московский городской регистр, 1995–1998 гг.)

 ПД (n = 45) ГД (n = 119)

Москве в течение 1998–1999 гг., 
когда доля ПДпациентов среди 
потенциальных реципиентов 
аллогенной почки составила 
около 40%.

Очевидно, что ПД является 
практически единственным ме
тодом диализа в случаях, когда 
наложение сосудистого досту
па представляет значительные 
трудности или даже невозможно, 
то есть в ситуациях, нередких в 
педиатрии [1], а также при лече
нии пациентов с тяжелыми по
ражениями сердечнососудистой 
системы, в частности пожилых и 
больных сахарным диабетом [29]. 

Наконец, ПД рассматривает
ся в настоящее время как метод 
выбора начальной диализной 
терапии у пациентов, транс
плантация почки которым не
возможна. Существенно отдаляя 
проблемы сосудистого доступа, 
неизбежные в ходе длительного 
ГДлечения, ПД способствует ре
альному продлению жизни таких 
больных. 

Более того, в последние годы 
все шире распространяется точ
ка зрения, согласно которой 
практически во всех случаях 
ТХПН диализное лечение следует 
начинать с ПД, заменяя его на 
ГД лишь тогда, когда начинает 
страдать адекватность диализа. 
Важным преимуществом такой 
тактики является удлинение 
срока остаточной функции по
чек, что имеет принципиальное 
значение не только для элими
нации уремических токсинов и 
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В то же время, для ГД эти показатели в те же сроки равны 
соответственно 70–93 и 91% [5, 19, 45]. Недолговечность 
ПД становится еще очевиднее спустя 5–8 лет лечения, 
когда в большинстве центров он может быть продолжен 
лишь у 2–4% больных [18]. Таким образом, современная 
методика ПД не позволяет рассматривать его как метод 
долгосрочной, многолетней диализной терапии. 

Вопрос о причинах ограниченной возможности 
многолетнего использования ПД широко обсуждается 
в современной литературе. В частности, Kawagushi 
[25] отметил, что несостоятельность методики ПД при 
длительном использовании не может рассматриваться 
как неизбежная. В ряде центров Италии, Испании, Ве
ликобритании и Японии выживаемость метода превы
шает 50% даже по истечении 5 лет лечения. Анализируя 
причины прекращения ПД, автор выделил 3 основных 
– психологическое неприятие лечения, перитониты 
и утрату способности брюшины обеспечивать ультра
фильтрацию и/или адекватный диализ. 

Именно эта третья причина привлекает основное 
внимание исследователей. По мнению большинства из 
них, ключевую роль в относительной недолговечно сти 
ПД играют изменения морфофункциональных характе
ристик брюшины как диализной мембраны и связанные 
с этим изменения перитонеального транспорта [11, 
36, 40, 21].

В последние годы достигнут существенный прогресс 
в понимании биологии и патологии брюшины. По со
временным представлениям, с анатомической точки 
зрения она представляет собой структуру, разделяющую 
перитонеальные кровеносные сосуды и брюшную по
лость и образованную комплексом, который состоит 
из клеточных и межклеточных элементов. Каждый 
компонент этого комплекса выполняет определенные 
физиологические функции [17, 37].

Его основным элементом, играющим, как полагают, 
решающую роль в процессах, происходящих в брюши
не, является мезотелий. В качестве защитного барьера 
и одновременно скользящей поверхности он способ
ствует свободному перемещению органов в брюшной 
полости в связи с дыханием и перистальтикой. Наряду 

способным секретировать такие вазодилататоры как 
простагландины (PG Е2 и простациклин) и оксид азо
та, а также вазоконстрикторы (эндотелин), мезотелий 
может влиять на перитонеальную микроциркуляцию, 
а продуцируя различные цитокины и про или анти
воспалительные медиаторы, он играет важную роль в 
развитии и течении воспалительного процесса в брюш
ной полости. Мезотелий участвует также в фагоцитозе 
бактерий и в активации Тклеточного компонента 
иммунного ответа. В конечном счете он представляет 
собой высоко динамичную поверхность, регулирую
щую транспорт клеток и ремоделирование брюшины 
при ее хроническом воспалении [17, 24, 37].

К мезотелию прилежит и поддерживает его базаль
ная мембрана, которая, повидимому, формируется 
самими мезотелиальными клетками. Она представляет 
собой крайне тонкую ламинарную сеть, содержащую 
коллаген IV типа, протеогликаны и гликопротеиды, 
такие как ламинин. Субмезотелиальная базальная 
мембрана может функционировать как селективный 
клеточный барьер, препятствующий контакту мезо
телия с фибробластами подлежащей соединительной 
ткани и проницаемый для макрофагов и лимфоцитов. 
Эта мембрана играет также важную роль в регенерации 
мезотелиального покрова брюшины [37].

Подлежащая соединительная ткань представляет 
собой комплекс, состоящий из волокнистых структур, 
основного вещества экстрацеллюлярного матрикса 
и клеток со специфическими функциями. Прочность 
брюшины обеспечивается коллагеновыми волокнами 
(образованными преимущественно коллагеном I и III 
типов). Эти волокна не только противостоят напряже
нию перитонеальной мембраны, но и образуют решет
ку, внутри которой могут мигрировать и взаимодей
ствовать клетки. Субмезотелиальная соединительная 
ткань содержит также специальные адгезивные белки, 
которые способствуют прикреплению находящихся 
в ней клеток к внеклеточному матриксу. Упругость, 
эла стичность брюшины определяется эластиновыми 
волокнами. Протеогликаны внеклеточного матрикса 
образуют гель с порами различного размера и разной 

Рис. 5. Выживаемость ПД-пациентов и вероятность несостоятельности мето-
дики в течение первых трех лет перитонеального диализа  

(Московский городской регистр)

 выживаемость больных выживаемость методики

с этим, мезотелий участвует в транс
порте воды и растворенных в ней 
веществ. Благодаря присущим ему 
фибринолитическим свойствам, 
он, как полагают, играет также 
определенную роль в предупреж
дении спаечного процесса в брюш
ной полости. Важной функцией 
мезотелия является его прямое 
или опосредованное участие в ре
моделировании перитонеального 
внеклеточного матрикса. В част
ности, доказана его способность 
синтезировать, с одной стороны, 
такие компоненты последнего как 
коллаген (I, III и IV типов), эластин, 
глико протеины (фибронектин, ла
минин) и протеогликаны (гиалуро
новую кислоту, бигликан, декорин), 
а с другой стороны, продуцировать 
ферменты, участвующие в процес
сах деградации матрикса. Будучи 
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плотностью заряда. Благодаря этим физикохимиче
ским свойствам, протеогликаны функционируют как 
молекулярное сито, регулирующее движение через 
перитонеальную мембрану макромолекул и клеток 
соответственно их величине и заряду. Внеклеточный 
матрикс может влиять также на пролиферацию, форму 
и функции клетокрезидентов субмезотелиальной сое
динительной ткани. Наконец, водная фаза интерстиция 
обеспечивает возможность транспорта воды, электро
литов, питательных веществ, метаболитов, гормонов 
и газов между кровью и клетками субмезотелиальной 
соединительной ткани [17, 37].

Последние, в свою очередь, осуществляют ряд важ
ных функций. Фибробласты продуцируют макромо
лекулы внеклеточного матрикса (преимущественно 
коллаген) и таким образом определяют расположение 
в нем коллагеновых фибрилл, их тип и величину. По
лагают также, что секретируя IL6 и IL8, фибробласты 
участвуют в привлечении лейкоцитов в брюшную 
полость при воспалении. Тканевые макрофаги, локали
зуясь вблизи мезотелия и периваскулярно, при повреж
дении брюшины продуцируют различные цитокины, 
такие как трансформирующий фактор роста β (TGFβ), 
тромбоцитарный фактор роста (PDGF), фактор некроза 
опухоли (TNF), которые, в свою очередь, модулируют 
перитонеальные фибропролиферативные реакции [17, 
24, 37]. Кроме того, макрофаги, индуцируя хемотакси
ческие и митогенные стимулы, могут способствовать 
заживлению мезотелия. Третий клеточный компонент 
субмезотелиальной соединительной ткани – тучные 
клетки – участвуют как в перитонеальном воспалении, 
так и в адгезивном процессе, особенно в его началь
ной стадии. При дегрануляции этих клеток высвобо
ждается большое количество различных медиаторов 
воспаления, таких как серотонин, гистамин, резко 
повышающий перитонеальную проницаемость, а также 
лизосомальные ферменты, хемотаксические агенты, 
цитокины и свободные кислородные радикалы. Пока
зано, что свободные перитонеальные тучные клетки 
являются источником лейкотриенов, ответственных за 
ней трофильную инфильтрацию брюшины при перито
ните, индуцированном иммунными комплексами [37].

Интраперитонеальные кровеносные сосуды являют
ся теми путями, по которым в ткани и органы брюшной 
полости поступают питательные вещества, а в обратном 
направлении транспортируются продукты метаболиз
ма. В нормальных условиях этот обмен происходит на 
уровне капилляра и посткапиллярной венулы и регули
руется проницаемостью эндотелия капилляров [17, 42, 
53]. Последний представляет собой, главным образом, 
эндотелий непрерывного типа, и лишь небольшая его 
часть является фенестрированной [37].

В свете сказанного, барьер для перитонеального 
транспорта представляет собой комплексную систему, 
образованную эндотелием, мезотелием и соедини
тельной тканью, их разделяющей. При этом основным 
препятствием на пути трансперитонеального переме
щения жидкости и растворенных в ней веществ явля
ется эндотелий мезентериальных и перитонеальных 
капилляров [42, 53]. Как полагают в настоящее время, 
он содержит 3 типа пор. Малые поры (радиусом 40–50 
Е) локализуются между эндотелиальными клетками и 
образуют тот основной путь, через который осущест

вляется транскапиллярный обмен жидкости с раство
ренными в ней низкомолекулярными веществами. Эти 
поры непроницаемы для крупных молекул, но некото
рая диффузия через них альбумина все же возможна. 
Более крупные белки проникают в брюшную полость 
через большие поры (радиусом 200–300 Е), на долю 
которых приходится лишь 0,01% от общего числа пор. 
Как и малые поры, они локализуются межэндотели
ально и отличаются от последних лишь размером, что 
позволяет характеризовать их как модифицированные 
и расширенные интерэндотелиальные промежутки. 
Третий тип представлен сверхмалыми порами, которые 
были предметом интенсивного изучения в течение 
последнего десятилетия. В настоящее время установ
лено, что они составляют лишь 2% от общего числа 
пор перитонеального эндотелия и представляют собой 
трансмембранные трансцеллюлярные водные каналы, 
образуемые встроенным в мембрану эндотелия белком, 
относящимся к семейству аквапоринов и называемым 
аквапорином1, [42, 53]. Последний широко представ
лен в эндотелии непрерывного типа и, в отличие от 
аквапорина2, не регулируется вазопрессином. Через 
трансцеллюлярные водные поры осуществляется тран
сэндотелиальный транспорт воды без сопутствующего 
транспорта электролитов и кристаллоидов.

Участие каждого из этих типов пор в трансперито
неальной ультрафильтрации различна. В то время как 
малые поры количественно резко преобладают, тем не 
менее в нормальных условиях они не играют существен
ной роли в этом процессе. Последнее объясняется тем, 
что по обе стороны малых пор гидравлическое и кол
лоидноосмотическое давление уравновешиваются в 
соответствии с балансом так назывемых сил Старлинга. 
Транспорт через большие поры, по мнению большин
ства исследователей, определяется, главным образом, 
фильтрацией (конвекцией), в то время как действие на 
него коллоидноосмотических сил ничтожно. Прохож
дение через большие поры жидкости и макромолекул 
направлено преимущественно лишь в одну сторону – из 
крови в брюшную полость, так что хотя число этих пор 
и составляет лишь малую часть от общего количества, 
фильтрация через них плазмы вносит большой вклад в 
транскапиллярную ультрафильтрацию [42]. Сверхмалые 
(водные) поры, через которые осуществляется лишь 
трансэндотелиальный транспорт воды (без электроли
тов и кристаллоидов), играют важную роль в условиях 
кристаллоидного осмоса, в частности, создаваемого 
глюкозой. Составляя только 2% от общего числа пор 
перитонеального эндотелия, они обеспечивают почти 
половину кристаллоидиндуцированного транспорта 
воды, то есть ультрафильтрации, создаваемой гиперо
смолярными растворами глюкозы [42].

В настоящее время очевидно, что ПД неизбежно 
сопряжен с хроническим повреждением брюшины. 
Общепризнано, что это обусловлено прежде всего по
стоянным воздействием на перитонеальную мембрану 
современных, все еще недостаточно физиологичных 
диализирующих растворов. В частности, патогенный 
эффект оказывают низкий рН и гиперосмолярность 
диализирующего раствора, высокое содержание в нем 
глюкозы, продукты деградации глюкозы, возникающие 
при стерилизации раствора, присутствие в качестве 
буфера лактата [12, 21, 23, 40, 55]. Специальные экспе
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риментальные исследования показали, что действие 
глюкозы, низкого рН и лактата (а еще в большей сте
пени ацетата) не только угнетает функцию мезоте
лиальных клеток, но может вызывать также их сморщи
вание, пикноз ядер и слущивание [24, 30, 48, 50]. Кроме 
того, высоко концентрированные растворы глюкозы 
обладают также диабетогенным действием, которое 
приводит к нарушению структуры и транспортных 
свойств перитонеальной мембраны [12, 23, 26, 35, 54].

Установлено, что постоянный контакт брюшины с 
диализирующими растворами приводит к морфологи
ческим изменениям всех ее структурных элементов. Ме
зотелий частично слущивается. Он выглядит как реак
тивный, с уменьшенным числом микроворсин, а также 
с признаками дегенерации, усиления метаболической 
активности и активации мембранных и цитоплазмати
ческих энзимов. Распределение коллагеновых пучков в 
интерстиции становится неравномерным. Выявляется 
диффузная или очаговая экспрессия основного веще
ства соединительной ткани. Возможен фиброз интер
стиция. В капиллярах возникают изменения, подобные 
наблюдаемым при сахарном диабете. В тяжелых случаях 
возможен гиалиноз медии венул [13, 26, 40].

По мнению большинства исследователей, след
ствием перечисленных хронических повреждающих 
воздействий является функциональная недостаточ
ность брюшины как диализной мембраны. Суть этой 
недостаточности состоит в нарушении транспортных 
свойств брюшины и в утрате ее способности к ультра
фильтрации. 

Изменения перитонеального транспорта под влия
нием диализирующих растворов были продемонстри
рованы как экспериментально, так и клинически [21, 
46, 52]. Показано, что после повторного интрапери
тонеального введения экспериментальным животным 
физиологического раствора или жидкости, имитиру
ющей диализирующий раствор, всасывание глюкозы 
из брюшной полости возрастает, а ультрафильтация 
снижается [46, 52]. В ряде клинических исследований 
установлено, что через 6 месяцев после начала ПД 
транспорт креатинина, оцениваемый по отношению 
концентрации креатинина в диализате к его уровню в 
плазме крови (D/P creat.), возрастает в сравнении с его 
начальным показателем [8, 21, 43]. Значимого измене
ния ультрафильтрации, однако, при этом не отмечено. 
Изучение динамики транспортных свойств брюшины 
на протяжении более продолжительного срока показа
ло, что через 3 года после начала ПД у части больных 
выявляется тенденция к усилению диффузионного 
транспорта мочевины, креатинина и глюкозы, что 
сопровождается снижением ультрафильтрации [8, 47]. 
Выяснилось также, что эти изменения со временем 
усиливаются и становятся более очевидными после 4 
лет лечения [8, 15, 21, 44]. Интересно, что транспорт 
макромолекул, оцененный по клиренсам белков, при 
этом не изменяется или даже снижается, что означает 
стабильную или сниженную проницаемость брюшины 
для макромолекул. 

В специальных исследованиях была продемонстри
рована связь между транспортными характеристиками 
брюшины, определяемыми в тесте перитонеального 
равновесия (РЕТ) [49], и результатами ПД [6, 9, 10, 51]. 
В частности было установлено, что высокая прони

цаемость брюшины для низкомолекулярных веществ 
сопряжена с повышенной вероятностью отрицатель
ных результатов лечения. Так оказалось, что если при 
наиболее низких показателях РЕТ (у так называемых 
«низких транспортеров») 2летняя выживаемость боль
ных составляла 86–100%, а при «средненизких» – была 
равна 87–90%, то при «средневысоких» значениях 
этого теста выживаемость больных после 2 лет ПД была 
снижена до 72–85%, а при высоких – еще значительнее 
и достигала лишь 58–64% (p < 0,01) [10]. С этими данны
ми полностью согласуются результаты наших собствен
ных исследований: 2летняя выживаемость больных со 
средневысокими перитонеальными транспортными 
характеристиками в РЕТтесте у наблюдавшихся нами 
больных была равна 90%, в то время как у «высоких 
транспортеров» она оказалась сниженной до 60% (p 
< 0,05). Отрицательное прогностическое значение 
усиленного перитонеального транспорта низкомоле
кулярных веществ выступает еще демонстративнее при 
анализе данных 5летней выживаемости. По данным 
Davies и соавт. [10], изучивших результаты 7летнего 
наблюдения 303 ПДпациентов, она составила 70% в 
группе «низких транспортеров», 57% – у больных, от
несенных к «средненизким» транспортерам, и была 
равна только 46% при «средневысоких» транспортных 
характеристиках, а при их высоких значениях дости
гала лишь 42% (p = 0,03) [10]. Результаты многоцентро
вых (объединенных канадскоамериканских, CANUSA 
Churchill, 1998) и одноцентровых исследований (Davies 
et al., 1998), охватывающих значительные материалы 
клинических наблюдений (680, 210 и 303 больных со
ответственно), привели к выводу о том, что высокая про
ницаемость брюшины для низкомолекулярных веществ 
позволяет прогнозировать повышенную вероятность 
несостоятельности методики ПД и летальности, при
чем отрицательное прогностическое значение этого 
фактора не зависит от клиренса этих веществ, уровня 
альбумина крови, возраста пациента и сопутствующих 
заболеваний [6, 9, 10]. В исследованиях Davies и соавт. 
[10] было также специально продемонстрировано, что 
если прогностическими факторами выживаемости 
больных являются не только показатели перитонеаль
ного транспорта, но также и значения Kt/V и альбумина 
крови, то предиктором несостоятельности методики 
ПД является только усиление транспорта низкомоле
кулярных веществ. 

Очевидно, что главным отрицательным послед
ствием такого усиления является высокая скорость 
абсорбции глюкозы и связанное с этим быстрое ис
чезновение осмотического градиента, индуцирующего 
ультрафильтрацию [6, 9, 10, 11, 21, 34, 42,52]. Потеря 
способности к ультрафильтрации и возникающие в 
связи с этим проблемы контроля водного баланса и 
гипергидратации и являются, по общему признанию, 
главной причиной несоcтоятельности ПД как метода 
ЗПТ [6, 9, 10, 11, 21, 25, 52].

В настоящее время рассматриваются несколько 
причин этого нарушения. По мнению большинства 
исследователей, главной из них является рассмотрен
ное выше усиление транспорта низкомолекулярных 
веществ с быстрой абсорбцией глюкозы и, соответ
ственно, вымыванием кристаллоидного осмотическо
го градиента, стимулирующего транспорт жидкости 
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из кровеносной системы в перитонеальную полость 
[6, 7, 8, 9, 10, 11, 21, 42, 51]. В качестве других причин 
обсуждаются также снижение эффективности колло
идноосмотического градиента вследствие нарушения 
трансцеллюлярного транспорта воды [42], уменьшение 
эффективной перитонеальной поверхности в связи 
с фиброзирующим процессом, а также повышенное 
всасывание перитонеальной жидкости, обусловлен
ное как усилением лимфатической абсорбции, так и 
увеличением проницаемости перитонеального интер
стиция [21, 42].

Вероятность утраты способности к ультрафильтра
ции возрастает по мере увеличения продолжительно
сти ПД [21]. Heimburger и соавт. [21] констатировали 
этот дефект в целом в 6% случаев в группе из 365 боль
ных, получавших ПД в течение 1978–1993 гг. Однако 
по данным этих авторов риск потери способности к 
ультрафильтрации возрастал со временем, так что если 
через 48 месяцев лечения он составлял только 9%, то по 
истечении 72 месяцев – увеличивался до 35%.

Природа этого нарушения и его связь с длитель
ностью ПД являются предметом углубленного изуче
ния. Исследования Krediet и соавт. [34] показали, что 
длительный постоянный амбулаторный ПД может 
приводить к гиперваскуляризации перитонеальной 
мембраны, а следовательно, и к увеличению ее эффек
тивной поверхности. Очевидно, что следствием такого 
увеличения, даже при неизменном коэффициенте 
диффузионного транспорта, является результирующее 
повышение перитонеального транспорта через малые 
поры, что должно неизбежно приводить к ускоренному 
вымыванию осмотического градиента, индуцируемо
му глюкозой. Полагают также, что дополнительными, 
усугубляющими факторами нарушения способности 
к ультрафильтрации могут быть повреждение транс
целлюлярных водных пор и повышение интерстици
альной проницаемости, механизм которого остается 
невыясненным [42, 21].

В качестве факторов, повышающих проницаемость 
перитонеальной мембраны, обсуждаются перитониты. 
Однако мнения по этому поводу противоречивы. В 
то время как одни авторы констатируют связь между 
эпизодами перитонита и повышением показателей 
транспортных характеристик брюшины с сопутствую
щей потерей способности к ультрафильтрации [8, 40], 
другие отрицают значение этого фактора [20]. Интерес
но, что в исследованиях Davies и соавт. [8] такая связь 
была отмечена только в течение первых 18 месяцев ПД, 
а далее влияние перенесенных эпизодов перитонитов 
становилось незначимым.

В последние годы важная роль в механизме усиления 
перитонеального транспорта низкомолекулярных ве
ществ и утраты спобности брюшины к ультрафильтра
ции придается ее диабетогенным изменениям в связи 
высокой концентрацией глюкозы в диализирующем 
растворе. К таким изменениям относят гиперваскуляри
зацию брюшины, а также удвоение базальной мембра
ны мезотелия и микроциркуляторной сети субмезоте
лиальной соединительной ткани [34, 40]. При этом как 
в мезотелии, так и в субмезотелиальном пространстве 
выявляются конечные продукты гликозилирования 
(КПГ), повышенное образование которых характерно 
для сахарного диабета и рассматривается как важней
ший фактор повышения сосудистой проницаемости 

при этом заболевании [40].
К настоящему времени показано, что накопление 

этих продуктов даже в более значительной степени, чем 
при сахарном диабете, присуще уремии, причем в этом 
случае оно не зависит ни от их задержки в связи с резким 
снижением функции почек, ни от нарушений углевод
ного обмена, а обусловлено присущими уремии оксида
тивному и карбонильному стрессу, что сопровождается 
усилением реакций неферментативного гликозилирова
ния и окисления и повышенным образованием КПГ [35, 
54]. Установлено также, что в условиях ПД накопление 
КПГ в брюшине усугубляется высокой концентрацией 
глюкозы в диализирующем растворе [40, 54].

Специальные морфологические исследования по
казали, что интенсивность накопления КПГ в брюшине 
прямо зависит от длительности ПД [40]. Иммуногисто
химически они впервые выявлялись через 3 месяца 
после начала лечения, давали умеренное окрашивание 
спустя 3 года и выраженное – через 7 лет ПД. Кроме того, 
была отмечена связь (хотя статистически и незначимая) 
между накоплением КПГ в брюшине и числом перене
сенных перитонитов. 

Важным аргументом в пользу патофизиологиче
ского значения накопления КПГ в брюшине является 
прямая корреляция между их содержанием и интен
сивностью транспорта низкомолекулярных веществ 
[40]. Полагают также, что в механизме нарушения уль
трафильтрации при длительном ПД может играть роль 
повреждение трансцеллюлярных водных пор в связи 
гликозилированием аквапорина1.

Углубление представлений о биологии брюши
ны и патофизиологии перитонеального транспорта 
способствовало разработке подходов, расширяющих 
возможности длительного использования ПД. К числу 
этих подходов относятся внедрение в практику таких 
растворов как айкодекстрин, основанный на высоко
молекулярном полимере глюкозы, либо содержащих 
глицерол или аминокислоты. Их применение позволяет 
предупредить повреждение брюшины, и в частности, 
накопление в ней КПГ, что способствует сохранению 
ее транспортных свойств [23, 40]. На это же направлены 
специальные попытки фармакологического модулиро
вания образования КПГ [54], использующие введение 
аминогуанидина. Кроме того, с целью ослабления при
сущего уремии оксидативного стресса рассматривают
ся также перспективы применения антиоксидантов [40]. 

В заключение следует сказать, что ПД является 
эффективным методом ЗПТ, не уступающим по своей 
эффективности ГД. В сравнении с ГД он имеет ряд до
стоинств, к числу которых в условиях нашей страны 
следует отнести прежде всего возможность его при
менения у больных, проживающих на большом рас
стоянии от центра диализа. ПД является единственно 
возможным видом диализного лечения в случаях, когда 
невозможно обеспечение сосудистого доступа и мето
дом выбора у больных с тяжелой сердечнососудистой 
патологией. Комбинация ПД и трансплантации почки 
является с экономической точки зрения наиболее 
целесообразной. При назначении ПД следует иметь в 
виду, что его эффективное применение у большинства 
больных может быть ограничено 4–5 годами. Начало 
диализного лечения с ПД позволяет реально продлить 
жизнь пациента, обеспечив его далее ГД. Для отдале
ния срока проявления несостоятельности ПД важно 
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минимизировать использование высоко концентри
рованных растворов глюкозы, внедрить в клиническую 
практику новые, более физиологичные диализирующие 
растворы, использовать эффективные меры профилак
тики перитонита.
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