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[8]. Целесообразно учитывать личностно-психологи-
ческие факторы при выборе метода лечения любого 
заболевания, индивидуализации терапии, т. к. от этого 
в значительной степени будет зависеть как качество 
жизни больных, так и успешность лечения.
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Улучшение качества гемодиализа в современную эпоху предъявляет возрастающие требования к более 
продолжительному функционированию сосудистых доступов. Наш опыт показывает, что хирургический 
метод обеспечивает высокую эффективность в области формирования и поддержания потенциала по-
стоянного сосудистого доступа для гемодиализа. Применение дополнительных методов исследования 
(фистулография, допплер-сонография) позволяет своевременно диагностировать развитие осложнений 
со стороны сосудистого доступа, что способствует их успешной профилактике и коррекции.

The improvement of haemodialysis quality requires more long functioning of vascular access. We demonstrate, that 
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Введение

В настоящее время в мире сотни тысяч больных 
(только в США – 310 тысяч), страдающих терминальной 
хронической почечной недостаточностью (ТХПН), 
нуждаются в лечении различными методами внепочеч-
ного очищения крови [4, 30]. Программный гемодиализ 
(ПГД) остается ведущим из них, его доля составляет от 
62 до 95% [1, 30, 48].

Адекватная гемодиализная терапия больного, стра-
дающего ТХПН, требует постоянного внимания к со-
стоянию сосудистого доступа. Идеальным сосудистым 
доступом признается такой, который обеспечивает 
соответствие скорости кровотока назначенной дозе ди-
ализа, функционирует долго (многие годы) и не имеет 
осложнений. С этой целью проводится формирование 
постоянного сосудистого доступа (ПСД). В настоящее 
время ни один из известных вариантов ПСД не являет-
ся идеальным, но в большей степени предъявляемые 
требования удовлетворяет нативная артериовенозная 
фистула (АВФ) [83].

Осложнения, связанные с ПСД, являются основной 
причиной заболеваемости, госпитализации и удорожа-
ния лечения больных на ПГД [47, 59, 88, 93]. Процедуры, 
связанные с сосудистым доступом, требуют госпи-
тализации от 14 до 45% гемодиализных пациентов, 
расходы составляют 10% бюджета, выделенного на 
лечение больных с ТХПН, а расходы вследствие этого 
в США оцениваются более чем в 1 миллиард долларов 
ежегодно [4, 44, 62, 82, 95].

Улучшение качества ПГД и соответственно увели-
чение выживаемости пациентов наряду с дефицитом 
почечных трансплантатов ведет к увеличению сроков 
нахождения пациентов на ПГД. Вследствие этого воз-
растают требования к более продолжительному функ-
ционированию сосудистых доступов [1]. С другой сто-
роны, среди пациентов, нуждающихся в формировании 
первичного ПСД, растет доля пожилых, страдающих 
сахарным диабетом и сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, что ведет к увеличению как интенсивности 
сосудистых вмешательств, так и технических трудно-
стей при формировании ПСД [11, 45].

Несмотря на то, что в последние годы в технологии 
диализа достигнут значительный прогресс, некоторые 
проблемы, связанные с обеспечением постоянного 
сосудистого доступа (ПСД) остаются нерешенными. 
Многочисленные исследования посвящены вопросам 
планирования, приоритетности вида ПСД, вариантам 
тактики при развитии осложнений.

В отношении периода создания ПСД существует 
единая точка зрения. Оптимальной признается ситу-
ация, когда имеется возможность формирования ПСД 
как минимум за несколько месяцев до предполагаемого 
начала ПГД. Большинство авторов считает, что такой 
момент наступает при показателях креатинина плазмы 
крови 4–5 мг/дл и клубочковой фильтрации 15–25 мл/
мин [30, 83]. Преимущества такого подхода очевидны: 
запас времени для «созревания» АВФ и заживления 

послеоперационной раны, достижение адекватного 
кровотока по АВФ, отсутствие необходимости во вре-
менном сосудистом доступе с сопутствующими ему ос-
ложнениями (инфицирование, стеноз магистральной 
вены, повреждение артерии) [21, 42, 46, 68, 74, 81, 94, 
97, 106, 108, 109, 113]. Тем не менее проблема остается 
актуальной в связи с тем, что доля пациентов, которым 
ПСД сформирован заблаговременно, остается недоста-
точной и составляет, по данным различных авторов, от 
32 до 50% [14, 35, 85, 93, 105].

В литературе наиболее остро дискутируются во-
просы выбора вида ПСД и тактики при развитии его 
осложнений. В настоящее время в различных гемо-
диализных центрах мира имеют место два подхода к 
приоритетности выбора первичного ПСД: создание 
нативной АВФ или использование для этой цели син-
тетического сосудистого протеза (ССП) («Gore-tex», 
«Impra», «Vectra», «Diastat» и других) [3, 34, 54, 80, 107]. 
Использование диализных катетеров с манжеткой как 
долговременного сосудистого доступа сопряжено со 
значительным увеличением числа осложнений (неа-
декватный диализ, системные и местные инфекции, 
центральный венозный стеноз) [83].

В большинстве клиник Европы методом выбора 
признается формирование нативной АВФ, чаще всего 
в варианте Brescia–Cimino [19, 27, 33, 85, 90, 93, 118]. 
Применение ССП наибольшее распространение полу-
чило в США, где их доля в структуре всех ПСД состав-
ляет от 37 до 75% [13, 14, 30, 48, 81]. В последние годы 
отмечена четкая тенденция к ограничению показаний 
для применения ССП. Это объясняется статистически 
достоверно меньшей длительностью функциониро-
вания ССП и большим количеством необходимых 
корригирующих процедур (тромбэктомия и ангиопла-
стика) в ближайшем и отдаленном послеоперационном 
перио де по сравнению с нативными АВФ [6, 7, 9, 11, 18, 
26, 28, 37, 39, 41, 49, 51, 76, 77, 94, 104, 111]. Протезы, 
имплантированные в периферические сосуды, чаще 
могут осложняться тромбозами. Однако использование 
таких протезов имеет то преимущество, что оставля-
ет интакт ными проксимальные участки сосудов, что 
имеет важное значение для повторной имплантации, 
если она потребуется в будущем [83]. Кроме этого, ССП 
являются серьезным фактором риска в отношении 
возможных инфекционных осложнений, в частности 
наличие дремлющей инфекции в нефункционирующих 
(тромбированных) ССП является частой причиной 
бактериемии и связанной с ней заболеваемостью у ге-
модиализных пациентов [8, 15, 16, 17, 31, 59, 81].

Базируясь на этих фактах, подавляющее боль-
шинство исследователей считает формирование 
нативной АВФ методом выбора ПСД, в том числе у по-
жилых пациентов и страдающих сахарным диабетом, 
при условии наличия адекватных поверхностных вен 
верхней конечности [2, 20, 23, 50, 56, 57, 77, 78, 81, 96, 
114, 116, 119]. Как альтернативу ССП предлагается бо-
лее широко применять такие варианты формирования 
АВФ, как анастомозирование v. cephalica или v. basilica с 
a. brachialis в локтевой области, а также использование 

the surgical method provides high efficiency of formation and supporting of permanent vascular access for haemodialysis. 
The application of additional methods (fistulography, duplex Doppler sonography) allows to diagnose the developement 
of complications of vascular access, that promotes their successful prophylaxis and correction.
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для этой цели аутовенозных трансплантатов [6, 17, 22, 
43, 63, 71, 72, 78, 98].

Стратегическим направлением, обеспечивающим 
улучшение выживаемости ПСД, большинством гемодиа-
лизных центров предлагается не формирование нового 
сосудистого доступа, а обеспечение максимально про-
должительной функции старого путем своевременной 
диагностики осложнений, чрескожной интервенции и 
ангиопластики, а также хирургическими методами [10, 
79]. После обобщения всех доступных данных рабочая 
группа по проблемам сосудистого доступа пришла к 
выводу, что качество жизни гемодиализных больных 
и общие результаты лечения могут быть заметно по-
вышены, если возрастет количество сформированных 
нативных АВФ, а дисфункция доступа будет распозна-
ваться до его тромбоза [83]. С этой целью значительное 
место уделено исследованиям характеристик кровотока 
ПСД методами ангиографии, допплер-сонографии, 
термодилюции, определения венозного сопротивления 
и рециркуляции [14, 33, 64, 73, 84, 88, 91, 102, 103, 115]. 
Доказано, что проспективный контроль и коррекция 
гемодинамически значимого стеноза ПСД способствует 
улучшению его функции и снижению числа тромбозов 
[65, 83].

Тромбоз ПСД остается основным осложнением, 
требующим неотложного внутрисосудистого вмеша-
тельства. По литературным данным, частота тромбозов 
АВФ – от 4 до 16% и ССП – от 25 до 80% ежегодно [4, 5, 28, 
41, 50, 58, 72, 77, 102, 111, 112]. Показано, что факторами 
риска тромбоза являются: снижение кровотока больше 
чем на 15% или ниже 300 мл/мин, предшествующие 
тромбозы, применение ССП по сравнению с натив-
ными АВФ и петлевых ССП по сравнению с прямыми, 
гипотензия [9, 18, 49, 51, 62, 82, 111].

Для восстановления функции ПСД, утерянной (или 
сниженной) вследствие тромбоза (или гемодинамиче-
ски значимого стеноза) применяются два различных 
метода: хирургический и чрескожный эндоваскуляр-
ный. К хирургической ревизии предъявляются более 
строгие требования, так как операция открывает 
возможность более полной коррекции ПСД за счет 
расширения площади доступа и увеличения числа ис-
пользуемых вен. Вопрос о характере вмешательства, 
оптимальном для конкретного пациента, решается в 
каждом диализном центре на основании его опыта. 
В литературе отсутствуют убедительные данные о 
принципиальном преимуществе одного метода перед 
другим [83].

В последние годы отмечена тенденция к увеличению 
доли эндоваскулярных методов лечения, включаю-
щих в себя баллонную ангиопластику, тромболизис и 
тромбоаспирацию [33, 55]. Различные авторы приводят 
показатели технической эффективности этих методов, 
составляющей от 75 до 99%, что сопоставимо с эффек-
тивностью хирургического вмешательства [4, 30, 36, 
40, 47, 58, 60, 67, 69, 70, 83, 92, 99, 100, 111]. Наилучшие 
результаты достигаются при выполнении вмешатель-
ства в сроки 24–48 часов после возникновения тром-
боза [32]. Из недостатков эндоваскулярных методов 
по сравнению с хирургическими авторы отмечают 
необходимость более частых повторных вмешательств 
при тромбозе и коррекции стеноза ССП, а также воз-
можность развития серьезных осложнений в процессе 

манипуляции (разрыв АВФ) [24, 25, 66, 67, 69, 75, 76, 83, 
86, 102, 111, 112, 115].

Серьезные ишемические осложнения («синдром 
обкрадывания») наблюдаются у 1,5% пациентов после 
формирования ПСД [110]. Группу риска для этого ос-
ложнения составляют больные сахарным диабетом 
и (или) атеросклерозом, кальцинозом сосудов при 
гиперпаратирео зе, а также пациенты с нарушением 
артериального кровоснабжения в связи с предыдущим 
сосудистым доступом, сосудистой аномалией [38, 83]. 
Развитие «синдрома обкрадывания» создает двойствен-
ную проблему. С одной стороны, необходимо умень-
шить артериальный сброс с целью улучшения перфузии 
дистальных участков конечности. С другой стороны, 
необходимо сохранить ПСД функционирующим. В 
плане хирургического лечения наибольшее распро-
странение получила методика дистальной реваскуля-
ризации. Предложено несколько вариантов методики: 
частичное лигирование ПСД в области артериального 
анастомоза [61, 89, 116, 117], создание обхода анасто-
моза посредством шунтирования проксимального и 
дистального участков артерии [12], перевязка лучевой 
артерии дистальнее анастомоза при АВФ в варианте 
Brescia–Cimino [30, 42]. Эффективность вмешательства 
оценивается клинически и инструментально (доп-
плер-сонография) [103].

Инфицирование ПСД (особенно ССП) представляет 
серьезные трудности в плане лечения и сохранения 
функции сосудистого доступа. Инфицирование ССП 
требует его полной или частичной резекции [30, 42, 83, 
101]. Ряд авторов предлагает в этом случае отдать пред-
почтение нативным венам или непротезным альтер-
нативам [31]. Инфицирование АВФ требует перевязки 
в случае распространения септических эмболов [83].

Анализируя накопленный опыт по проблеме ПСД в 
своих гемодиализных центрах, многие авторы сходятся 
во мнении о необходимости создания специализиро-
ванных хирургических сосудистых подразделений, 
функционирующих на основе комплексных программ 
по планированию, формированию, мониторингу и 
коррекции ПСД [29, 44, 52, 53, 87].

Собственные результаты

В данной работе обобщен опыт сотрудничества хи-
рургов отделения пересадки почки и печени НИИТиИО 
МЗ РФ и нефрологов Международных диализных цен-
тров (г. Москва), отделения гемодиализа Центральной 
клинической больницы Управления делами Президента 
РФ и отделения нефрологии ГКБ № 52 г. Москвы в об-
ласти ПСД.

За период с 1999 по 2001 гг. сформировано 414 
первичных ПСД и выполнено 246 реконструктивных 
вмешательств при различных осложнениях ПСД.

Показанием к формированию первичного ПСД 
было развитие ТХПН, показатели креатинина плазмы 
крови составляли не менее 0,5 ммоль/л.

В 227 случаев первичный ПСД был сформирован до 
начала ПГД, в 187 случаях – при наличии временного 
сосудистого доступа (рис. 1).

Абсолютный приоритет в формировании ПСД 
нами отдается нативным АВФ верхних конечностей. 
Это обусловлено их лучшей выживаемостью, меньшей 
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частотой инфекционных осложнений, относительной 
простотой технического выполнения, более низкой 
себестоимостью по сравнению с использованием 
ССП. С целью профилактики синдрома дистальной 
венозной гипертензии мы формируем АВФ только 
по типу «конец вены – в бок артерии» в антеградном 
направлении. Место локализации АВФ – наиболее 
дистальный участок v. cephalica. Это позволяет сделать 
доступным для пункций максимально протяженный 
отрезок поверхностной вены, обеспечить возможность 
для необходимых реконструктивных вмешательств 
на проксимальной части сосудов, уменьшить вероят-
ность возникновения синдрома «обкрадывания» или 
сердечной недостаточности по причине неадекватно 
большого сброса артериальной крови в систему верх-
ней полой вены.

В абсолютном большинстве (338 случаев – 81,6%) 
первичную нативную АВФ формировали в нижней 
трети предплечья путем анастомозирования v. cephalica 
и a. radialis при наличии убедительных данных о про-
ходимости магистрального ствола вены и отчетливой 
пульсации артерии. V. basilica на уровне предплечья в 
большинстве случаев имеет недостаточный диаметр 
и крайне неудобна для пункций во время гемодиализа 
вследствие своей топографии.

При наличии сомнений в удовлетворительном 
состоянии сосудов на уровне нижней и средней трети 
предплечья (склерозирование артерии при сахарном 
диабете или атеросклерозе, рассыпной тип строения 
поверхностных вен при поликистозе) первичную 
АВФ формировали в локтевой области с возможным 
использованием в порядке приоритетности v. mediana 
cubiti (предпочтителен вариант, при котором кровоток 
осуществляется одновременно в бассейн v. cephalica 
и v. basilica), v. cephalica и v. basilica.

Всего сформировано 70 АВФ (16,9%) на этом уровне. 
Использование v. basilica для создания ПСД в локтевой 
области имеет существенный недостаток. Вследствие 
того, что v. basilica на границе нижней и средней третей 

нием глубоких сосудов конечности путем анастомо-
зирования их с помощью ССП выполнены в 6 случаях 
(1,5%) при невозможности формирования нативной 
АВФ (недостаточный диаметр или отсутствие адекват-
ных магистральных поверхностных вен) (рис. 2).

К концу 1 месяца после операции функционировали 
403 из 414 первично сформированных ПСД (97,3%): 
10 АВФ потеряли функцию по причине тромбоза, 1 – 
вследствие кровотечения.

В табл. 1 представлены данные о выживаемости 
первично сформированного ПСД (включены ПСД, с 
момента формирования которых прошло более 1 года 
и 2 лет соответственно).

Причиной, приведшей к потере функции всех ПСД 
позднее 1 месяца после операции, был тромбоз. Во всех 
случаях, за исключением одного, удалось восстановить 
функцию ПСД или сформировать новый сосудистый 
доступ. 1 пациентка, страдающая сахарным диабетом 
и артериальной гипотонией, была переведена на пе-
ритонеальный диализ после неудачных повторных 
попыток восстановления функции и создания нового 
ПСД с применением ССП.

Всего реконструктивные хирургические вмешатель-
ства выполнялись 246 раз. В 214 случаях (87%) показа-
нием к операции был тромбоз, в 9 – синдром венозной 
гипертензии, в 8 – стеноз, в 6 – сердечная недостаточ-
ность, в 5 – синдром «обкрадывания», в 2 – инфекция 
ССП, в 1 – аневризма ССП, в 1 – кровотечение (рис. 3).

На рис. 4 представлена статистика выполненных 
операций при тромбозе ПСД.

Основной принцип, определявший хирургическую 
тактику при развитии тромбоза ПСД любого вида, со-
стоял в максимально возможном сохранении потенци-
ала этого доступа при выполнении реконструктивного 
вмешательства.

Такой подход обоснован следующими положе-
ниями:

– отсутствие необходимости во временном сосу-
дистом доступе;

Т а б л и ц а  1
Выживаемость первично сформированного ПСД

Рис. 1. Период формирования первичного ПСД Рис. 2. Виды первичного ПСД
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плеча прободает фасцию и впадает 
в одну из плечевых вен, доступным 
для пункций остается достаточно 
ограниченный ее участок. Пункции 
же проксимальнее нижней трети 
плеча сопряжены со значительным 
риском повреждения a. brachialis 
с развитием соответствующих ос-
ложнений.

Первичные ПСД с использова-
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Всего было выполнено 170 реконструктивных 
операций при тромбозе АВФ на уровне нижней или 
средней трети предплечья, 168 (98,8%) из них оказались 
успешными (не потребовалось ни одного повторного 
вмешательства за весь последующий период наблюде-
ния), в 2 случаях повторился тромбоз в раннем послео-
перационном периоде, по поводу которого были сфор-
мированы АВФ на другой руке. Кроме того, в 142 (83,5%) 
случаях удалось избежать формирования временного 
сосудистого доступа, процедуры гемодиализа осущест-
влялись посредством реконструированной АВФ.

Тромбоз АВФ в локтевой области наблюдался в 
16 случаях (7,5%). В 3 случаях тромб был удален посред-
ством катетера Фогарти. При формировании тромба в 
области аневризматически измененных участков вены 
эффективность этого метода значительно снижается, 
и в большинстве случаев перспектива формирования 
нового сосудистого доступа становится неизбежной. 
Реконструктивные хирургические вмешательства с 
целью восстановления и возможностью немедленного 
использования оставшегося интактным участка АВФ 
при тромбозе на этом уровне представляют опреде-
ленные технические трудности. На рис. 5 (цв. вкл.) 
представлена схема одного из 3 выполненных нами 
реконструктивных вмешательств при тромбозе АВФ на 
уровне локтевой ямки. В 10 других случаях потребова-
лось формирование нового сосудистого доступа: АВФ 
на другой руке или использование для этой цели ССП.

Тромбоз ССП представляет наибольшие трудности 
в плане выполнения эффективного реконструктивного 
вмешательства. Это обусловлено тем, что в абсолютном 
большинстве случаев причиной этого осложнения 
является значительный стеноз (вплоть до окклюзии) 
венозного анастомоза вследствие гиперплазии эндо-

Обзоры и лекции Я.Г. Мойсюк, А.Ю. Беляев, А.С. Иноземцев и др.

Рис. 3. Показания к оперативным вмешательствам 
на ПСД

Рис. 4. Оперативные вмешательства при тромбозе ПСД

– возможность использования этого доступа для 
осуществления сеанса ПГД немедленно после рекон-
структивной операции;

– сохранение других интактных поверхностных 
вен для выполнения пункций в диагностических и ле-
чебных целях, а также для возможного последующего 
формирования нового сосудистого доступа.

При тромбозе на уровне нижней или средней третей 
предплечья операци-
ей выбора мы считаем 
тромбэктомию и одно-
временное формирова-
ние новой АВФ посред-
ством использования 
уже «созревшей» вены 
на расстоянии 2–3 см 
проксимальнее преды-
дущего сосудистого ана-
стомоза или выявленно-
го венозного стеноза. 
Целесообразность тако-
го подхода обусловлена 
следующими аспекта-
ми: такое оперативное 
вмешательство обычно 
не представляет техни-
ческих трудностей; ис-
пользуется уже «созрев-
шая» и дилатированная 
артеризированная вена, 
что позволяет сформи-
ровать сосудистый ана-
стомоз необходимого 
диаметра; исключается 
возможность повтор-
ного тромбоза в об-
ласти имевшего место 
стеноза.
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телия или вены проксимальнее анастомоза (рис. 6).
Мы считаем тромбэктомию посредством катетера 

Фогарти средством выбора на ранних сроках (1–2-е 
сутки) после состоявшегося тромбоза ССП. Это обу-
словлено тем, что во многих случаях метод позволяет 
восстановить удовлетворительный кровоток в протезе, 
избежать необходимости временного сосудистого до-
ступа, оставляет запас времени для решения вопроса 
о радикальном реконструктивном вмешательстве или 
формировании нового сосудистого доступа. Отсутствие 
восстановления функции ССП после тромбэктомии 
являлось показанием к обеспечению временного со-
судистого доступа.

Всего тромбэктомия была выполнена 28 раз: в 13 
случаях удалось добиться восстановления функции 
сосудистого доступа и продолжения процедур гемодиа-
лиза посредством пункции имевшегося ССП. В 13 из 15 
случаев неэффективной тромбэктомии впоследствии 
был сформирован новый сосудистый доступ с приме-
нением ССП, в 2 случаях попытки создания нового ПСД 
не предпринимались (1 больная была переведена на 
перитонеальный диализ в связи с исчерпанием возмож-
ности формирования сосудистого доступа, еще одной 
больной с диагнозом терминальной стадии онкологи-
ческого заболевания ПГД был продолжен посредством 
двухпросветного подключичного катетера).

Развитие синдрома венозной гипертензии в пода-
вляющем большинстве случаев происходит вследствие 
стеноза или окклюзии подключичной вены после 
достаточно длительного нахождения в ней двухпро-
светного катетера в качестве временного доступа для 
выполнения ПГД (рис. 7). Всего выполнено 9 рекон-
структивных вмешательств при этом осложнении. В 5 
случаях произведена перевязка АВФ с формированием 
нового ПСД на другой руке.

В 1 наблюдении у пациента с вновь сформирован-
ной АВФ по типу «конец v. basilica – в бок a. brachialis» с 
анастомозом в локтевой области развился выраженный 
синдром венозной гипертензии, отек верхней конеч-
ности не позволял осуществлять пункции фистульной 
вены. При диагностической фистулографии была вы-
явлена коллатераль между v. basilica и v. cephalica (обо-
значена стрелкой на рис. 8). Произведена перевязка v. 
basilica непосредственно проксимальнее обозначенной 
коллатерали. Это позволило блокировать непосред-
ственный сброс артериальной крови в v. basilica и, 
как следствие, значительно снизить внутривенозное 
давление, а также способствовало созданию нового 
приоритетного направления кровотока в бассейн 
v. cephalica. В результате в течение 10 дней явления 
венозной гипертензии полностью исчезли, через 14 
дней после операции реконструированная АВФ начала 
использоваться для выполнения ПГД (рис. 9).

Еще в 3 наблюдениях причиной венозной гипер-
тензии были ретроградные АВФ, приведшие к выра-
женному отеку и трофическим нарушениям в области 
предплечья. Были произведены реконструктивные опе-
рации с целью изменения ретроградного направления 
кровотока на антеградный (схема одной из операций 
приведена на рис. 10 цв. вкл.). Такой вид операции мы 
считаем методом выбора при возникновении ослож-
нений ретроградной АВФ. В течение 14 дней после 
вмешательства купировался отек верхней конечности, 
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Рис. 6. Больной К. Фистулограмма: окклюзия области 
анастомоза ССП с плечевой веной (верхняя треть плеча)

Рис. 7. Больной Т. Фистулограмма: окклюзия подклю-
чичной вены (отсутствие контрастирования ствола под-

ключичной вены с развитием выраженных венозных 
коллатералей)

Рис. 8. Больной Т. Фистулограмма: АВФ до реконструк-
ции
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нозного анастомоза (рис. 12). Произведена технически 
эффективная баллонная дилатация анастомоза (рис. 13 
и 14), однако не было отмечено удовлетворительного 
пассажа контрастного вещества в проксимальном на-
правлении по наружной подвздошной вене, что было 
обусловлено ее окклюзией (рис. 15), венозный отток 
осуществлялся посредством коллатералей.

В связи с сердечной недостаточностью выполнено 
6 оперативных вмешательств: в 3 случаях клинического 
эффекта удалось достигнуть путем частичной (оставле-
но 25–30% просвета) перевязки АВФ, в 3 других – АВФ 
была ликвидирована.

Операции по поводу синдрома «обкрадывания» 
выполнены у 5 пациентов. Во всех случаях произведена 
частичная (оставлено 30–50% просвета) перевязка АВФ 
в области сосудистого анастомоза с положительным 
клиническим эффектом, при этом функция АВФ была 
сохранена.

В 2 случаях производилось удаление ССП по причи-
не его инфицирования и развития сепсиса.

В 1 случае произведено удаление ложной аневриз-

Обзоры и лекции Я.Г. Мойсюк, А.Ю. Беляев, А.С. Иноземцев и др.

Рис. 9. Больной Т. Фистулограмма: АВФ после рекон-
струкции

Рис. 12. Больной Б. Фистулограмма: стеноз (обозначен 
стрелкой) области анастомоза ССП и большой подкож-

ной вены бедра

Рис. 13. Больной Б. Фистулограмма: момент баллонной 
дилатации стеноза области анастомоза ССП и большой 

подкожной вены бедра

Рис. 14. Больной Б. Фистулограмма: область анастомоза 
ССП и большой подкожной вены бедра после баллонной 

дилатации

через 1,5 месяца полностью исчезли внешние проявле-
ния трофических нарушений.

Оперативные вмешательства по поводу стеноза ПСД 
выполнялись 8 раз. В 5 случаях при стенозе АВФ успешно 
сформированы новые АВФ проксимальнее области сте-
ноза. В 2 случаях при стенозе ССП (более 50% просвета) 
выполнены успешные реконструктивные операции 
(схема одной из них представлена на рис. 11 цв. вкл.). Еще 
в 1 случае произведена баллонная дилатация области 
анастомоза ССП с большой подкожной веной бедра. В 
нашей практике это первый опыт применения техники 
чрескожной ангиопластики для коррекции ПСД. В дан-
ном случае пациент в анамнезе перенес 4 транспланта-
ции почки (по две с каждой стороны), потенциал сосуди-
стого доступа с использованием магистральных сосудов 
конечности был крайне ограничен (многочисленные 
попытки создания ПСД, в том числе с применением ССП, 
на верхних и нижних конечностях). Показанием к вме-
шательству явилось высокое венозное сопротивление 
во время сеансов гемодиализа, при ангиографическом 
исследовании выявлен значительный стеноз области ве-



Ò. 4,  ¹ 1  2002  Íåôðîëîãèÿ è äèàëèç  21

мы ССП с одномоментным замещением иссеченного 
участка сосудистого протеза новым фрагментом 
(рис. 16 цв. вкл.). Это позволило продолжить пункции 
интакт ного отдела ССП без изменения графика ПГД 
и избежать применения временного сосудистого 
доступа (рис. 17 и 18 цв. вкл.).

Заключение

Несомненный прогресс в технологии и качестве 
гемодиализа ведет к увеличению выживаемости па-
циентов, что обусловливает увеличение сроков их 
нахождения на ПГД. Подобная тенденция предъявляет 
строгие требования к стратегии формирования сосу-
дистого доступа в плане его более продолжительного 
функционирования.

По нашему мнению, существует несколько принци-
пиальных положений, которые могут в значительной 
мере способствовать увеличению времени функцио-
нирования ПСД.

Планирование сроков формирования первичного 
ПСД должно осуществляться таким образом, чтобы 
по возможности избежать применения временного 
сосудистого доступа и обеспечить функциональное 
«созревание» ПСД к моменту начала процедур ПГД. При 
необходимости же временного сосудистого доступа 
следует максимально ограничить использование в каче-
стве доступа подключичных и бедренных вен пациента, 
а методом выбора считать катетеризацию яремных вен.

Приоритетным видом первичного ПСД по-преж-
нему остается нативная периферическая подкожная 
АВФ, впервые описанная Brescia с соавторами в 1966 
году [19]. Формирование АВФ в более проксимальной 
области должно выполняться по строгим показаниям, 
а имплантация ССП – только при исчерпании возмож-
ности формирования нативной АВФ.

Целью любого реконструктивного вмешательства 
при возникновении осложнений ПСД является макси-
мально возможное сохранение потенциала имеющего-
ся сосудистого доступа. С учетом того, что техническая 
сложность таких операций во многих случаях велика, 
а неудачное выполнение хирургической коррекции 
ведет к значительному снижению резервных возмож-

ностей для сохранения предыдущего и создания нового 
ПСД, реконструктивные вмешательства на ПСД должны 
выполняться опытным сосудистым хирургом.

Достигнутые нами результаты свидетельствуют о 
том, что хирургический метод обеспечивает высокую 
эффективность в отношении сохранения потенциала 
реконструированного ПСД. Применение дополни-
тельных инструментальных методов исследования 
(фистулография, допплер-сонография) позволяет 
своевременно диагностировать развитие осложнений 
ПСД, что способствует их успешной профилактике и 
коррекции.

При тщательном отборе пациентов, своевременном 
планировании и выборе вида сосудистого доступа, 
регулярном мониторинге его состояния успех в фор-
мировании и реконструкции ПСД может быть достиг-
нут в абсолютном большинстве случаев. Наибольший 
прогресс в этой области возможен при достижении 
тесного взаимодействия хирургов сосудистого отде-
ления и нефрологов центра гемодиализа на основе 
единой политики в отношении ПСД.
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Клинические и морфологические проявления 
хронической трансплантационной 

нефропатии

Несмотря на успехи, достигнутые в транспланто-
логии за последние годы, хроническое отторжение 
трансплантата, все чаще именуемое хронической 
трансплантационной нефропатией (ХТН), остается 
серьезной проблемой, значительно влияющей на отда-
ленные результаты пересадки почки. На сегодняшний 
день большинство авторов понимает под этой патоло-
гией прогрессирующий нефросклероз, который клини-
чески проявляется неуклонным снижением функции с 
исходом в терминальную хроническую почечную недо-
статочность (ХПН) при отсутствии других возможных 
причин [10, 57, 62, 63, 72, 100, 103, 110 и др.].

Основным проявлением ХТН является дисфункция 
трансплантата. На ранней – доклинической – стадии 
она может проявляться стойким нарушением каналь-
цевых функций [4, 7, 8], прогрессирование которого 
сменяется далее постепенно нарастающей ХПН. Такая 
эволюция ХТН была подробно описана в работе Н.А. 
Томилиной [7]. По данным этого автора, наиболее 
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характерным для ХТН является снижение функции ос-
мотического концентрирования мочи, которое может 
выявляться за 6 месяцев до повышения креатинина 
плазмы или даже ранее. Несколько реже ранним функ-
циональным признаком ХТН является изолированное 
нарушение функции аммониогенеза.

Как упомянуто выше, очевидным проявлением 
дисфункции трансплантата при ХТН является ХПН. 
По данным Modena с соавторами, снижение почечных 
функций при ХТН, если их оценивать по величине, 
обратной уровню креатинина плазмы (1/Pcr), носит 
линейный характер с постоянным углом наклона [85]. 
С другой стороны, Н.А. Томилина выделила несколько 
типов ХТН, и в том числе варианты волнообразного 
течения, при котором периоды острого снижения 
функции трансплантата сменяются ремиссиями с их 
частичным восстановлением и последующей стаби-
лизацией креатинина плазмы [7]. Kasiske и соавторы 
также утверждают, что характер течения и темпы 
прогрессирования ХПН могут варьировать при ХТН 
в широких пределах [65].

Согласно наиболее распространенной современ-
ной классификации морфологических изменений 


