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РЕФЕРАТ
В обзоре приведены литературные данные об основных гемодинамических эффектах, возникающих при формировании 
артериовенозной фистулы (АВФ) в разные сроки ее функционирования.  
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ABSTRACT
Literary data about the basic hemodynamic effects resulting from arteriovenous fistula construction in different times of func-
tioning.
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Первое классическое описание артериовеноз-
ной фистулы (АВФ) в 1757 году сделал William 
Hunter – шотландский врач и анатом [1]. 

Многое из того, что мы сегодня понимаем под 
физиологическими эффектами АВФ, было описано 
в работах Emile Frederic Holman [2]. Emile Holman 
(1890– 1977 гг.) более 70 лет был связан со Стен-
фордским университетом (Калифорния, США), 
от времен студенчества до главного хирурга, про-
фессора. Доктор Holman больше всего известен как 
первый экспериментальный исследователь физио-
логии артериовенозных соединений. Его первая 
публикация на эту тему относится к 1923 году [3] 
и последняя – к 1971 году, всего более 40 работ. 
Его основная монография под названием «Арте-
риовенозная аневризма: аномальные соединения 
между артериальной и венозной циркуляциями», 
опубликованная в 1937 году, была удостоена пре-
мии Samuel Gross Филадельфийской академии 
хирургии.

Samuel David Gross (1805–1884 гг.) – извест-
ный американский хирург,«Нестор» американской 
хирургии. Бронзовая статуя ему установлена в 
Филадельфии.

Изучение АВФ различных размеров и конфигу-
раций на разных конечностях животных позволило 
Emile Holman сделать выводы о многообразии фак-
торов, влияющих на поток крови после формиро-
вания АВФ. Его заключения нашли подтверждения 
в исследования гемодинамических изменений при 
формировании АВФ на современном этапе.

Эффекты АВФ, с точки зрения гемодинамики 
могут быть разделены на местные и системные. Так 
как диаметр и другие параметры сосудов, участву-
ющих в формировании АВФ, изменяются в течение 
нескольких недель и месяцев после создания АВФ, 
можно говорить о немедленных гемодинамических 
изменениях в только что созданной АВФ («острая 
АВФ») и отдаленных гемодинамических эффектах 
в уже «зрелой» АВФ («хроническая АВФ»). Услов-
но АВФ с анастомозом между артерией и веной 
«бок в бок» можно разделить на четыре части, через 
которые идут потоки крови (рис.1).

Местные гемодинамические эффекты вслед-
ствие создания АВФ

Гемодинамические изменения в проксимальной 
артерии (ПА) после формирования АВФ сходны с 
эффектом образования «дыры в дамбе». В норме 
между соседними сегментами артерии существует 
минимальный градиент давления. После фор-
мирования АВФ градиент давления значительно 
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увеличивается вследствие большого различия в 
давлениях между артерией и веной. Поток крови 
в ПА резко увеличивается в ответ на внезапное 
уменьшение давления оттока в фистуле [2].

Направление потока крови в ПА сохраняется 
антеградным, «от сердца». Так, с АВФ на пред-
плечье кровоток в плечевой артерии увеличивается 
в 5–10 раз по сравнению с кровотоком до созда-
ния фистулы. Одним из факторов, влияющих на 
величину потока крови в ПА, является диаметр 
анастомоза. По мере увеличения размеров АВФ 
растет и кровоток в ПА до тех пор, пока диаметр 
анастомоза не превысит 75% диаметра ПА. При ис-
следовании бедренных АВФ у собак установлено, 
что увеличение размеров диаметра анастомоза от 
1,5 до 3 раз больше диаметра ПА приводит к уве-
личению общего кровотока по фистуле от 5,6 до 
8,4 раз выше от базального уровня соответственно. 
Таким образом, увеличение диаметра анастомоза 
выше уровня 75% диаметра ПА уже в меньшей 
степени воздействует на ПА и общий кровоток в 
фистуле [2].

Ситуация с дистальной артерией (ДА) более 
сложная. Если диаметр анастомоза небольшой, 
поток крови через ДА остается антеградным, «от 
сердца». По мере увеличения размеров фистулы 
кровоток в ДА уменьшается, пока диаметр анасто-
моза не станет таким же, как диаметр ПА. После 
формирования АВФ давление антеградного потока 
крови приближается к давлению периферического 
сосудистого русла во время систолы. Это приводит 
к появлению ретроградного кровотока во время 
диастолы через соустье в венозный отрезок. По 
мере увеличения диаметра анастомоза по сравне-
нию с диаметром ПА увеличивается и обратный ток 
крови в ДА до тех пор, пока он не будет превышать 
антеградный кровоток в ДА [4, 5–7]. Так, в радио-
цефальных фистулах определяется ретроградный 
кровоток в ДА в 75–80%. Нормальный обратный 
кровоток составляет 1/4–1/3 антеградного крово-
тока в ПА. 

Кровоток в венозных частях фистулы зависит 
от наличия или отсутствия клапанов в венах. В 
дистальной АВФ (например на предплечье) не-
посредственно сразу после ее формирования 
практически весь поток крови через фистулу идет 
прямо к сердцу через проксимальную вену (ПВ) – 
ретроградный в дистальной вене (ДВ) сведен к 
минимуму за счет наличия венозных клапанов. В 
проксимальных АВФ с участием центральных вен 
без клапанов сразу же после формирования АВФ 
развивается значительный ретроградный кровоток 
через ДВ.

Разница между систолическим и диастоли-
ческим давлением (пульсовое давление) в ПА 
увеличивается ближе к фистуле из-за низкого со-
противления в ней [8]. Давление в центре анасто-
моза соответствует разнице между артериальным 
и венозным давлением. Сразу после формирования 
АВФ давление в ПВ наивысшее непосредственно 
около анастомоза, но быстро снижается при движе-
нии крови к сердцу. По мере увеличения кровотока 
в АВФ градиент давления, образующий поток, 
становится достаточным, чтобы создавать поток 
выше числа Рейнольдса.

Число или, правильнее, критерий Рейнольдса, 
определяет ламинарный или турбулентный ток 
жидкости. Для каждого вида течения суще-
ствует критическое число Рейнольдса, которое 
определяет переход от ламинарного течения к 
турбулентному. Если оно ниже критического, то 
течение ламинарное, если выше – турбулентное. 

Для жидкостей характерны два основных типа 
течения: ламинарное и турбулентное. Ламинар-
ным называют течение жидкости в виде парал-
лельных слоев, не перемешивающихся между собой. 
Примером ламинарно текущей жидкости может 
служить спокойная равнинная река. Турбулентное 
течение – это бурное течение, сопровождающее-
ся образованием завихрений, воронок и взаимным 
перемешиванием слоев жидкости.

О турбулентности в отводящей вене или в месте 
анастомоза свидетельствуют дрожание и шумы. 
Отсутствие турбулентности может указывать на 
уменьшение потока вследствие стеноза прино-
сящей артерии или отводящей вены по эффекту 
Вентури [9].

Эффект Вентури заключается в падении 
давления при прохождении потока жидкости 
через суженную часть. Этот эффект назван в 
честь итальянского физика Джованни Вентури 
(1746–1822 гг.).

В ДВ клапаны обычно защищают от ретроград-
ного кровотока, поэтому давление в ДВ повышено 
около анастомоза и приближается к артериальному.

Несколько факторов влияют на величину потока 
крови в только что созданной АВФ. Во-первых, 
расположение сосудов по отношению расстояния 
от сердца. Кровоток в фистуле между аортой и 
полой веной или другими крупнейшими сосудами 
значительно больше по сравнению с кровотоком в 
более периферических сосудах при сопоставимых 
размерах анастомоза. Во-вторых, как указывалось 
ранее, диаметр анастомоза влияет на кровоток не-
линейно. До тех пор, пока диаметр анастомоза не 
превышает 20% диаметра ПА, кровоток в АВФ 
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будет относительно небольшой. При увеличении 
анастомоза до 75% от диаметра ПА кровоток в 
АВФ значительно увеличивается. При размере 
анастомоза выше 75% диаметра ПА происходит 
дальнейшее, но умеренное увеличение общего кро-
вотока в фистуле, в том числе и за счет увеличения 
ретроградного кровотока по ДА[10].

В связи с тем, что небольшие АВФ имеют по-
вышенный риск тромбозов или недостаточную 
скорость кровотока, диаметр анастомоза обычно 
формируют равным диаметру приносящей арте-
рии. Исключением могут быть крупные артерии, 
использующиеся для создания фистулы, такие 
как, например, подмышечная. В этом случае раз-
меры анастомоза сознательно уменьшают из-за 
опасности вызвать чрезмерно большой кровоток 
через фистулу, что приведет к развитию сердечной 
недостаточности.

Скорость кровотока в АВФ подчиняется закону 
Пуазейля.

Закон Пуазейля определяет расход жидкости 
при установившемся течении вязкой несжимае-
мой жидкости в тонкой цилиндрической трубке 
круглого сечения. Согласно закону, секундный объ-
емный расход жидкости прямо пропорционален 
градиенту давления в трубке и четвертой степени 
радиуса трубки и обратно пропорционален длине 
трубки и вязкости жидкости. 

Таким образом, в связи с тем, что скорость кро-
вотока прямо пропорциональна четвертой степени 
радиуса сосуда, этот фактор имеет первостепенное 
значение.

Нельзя недооценивать и фактор артериального 
давления. Показано, что скорость кровотока уве-
личивается у гемодиализных пациентов линейно с 
увеличением артериального давления [6, 11].

Безусловно, клинически значимым фактором 
является диаметр артерии и вены, участвующих 
в формировании АВФ. Клинические данные по-
казывают, что с маленькими венами диаметром до 
3 мм отмечается низкий кровоток сразу после фор-
мирования радиоцефальных фистул. То же самое 
наблюдается, когда диаметр артерии составляет 
меньше 1,6 мм, что увеличивает риск ранней дис-
функции сосудистого доступа [12].

Другим фактором, влияющим на кровоток, явля-
ется вязкость крови, в первую очередь, зависящая 
от гематокрита [6].

В норме кровоток в плечевой артерии у человека 
составляет 85 мл/мин. После формирования АВФ 
скорость кровотока в артерии увеличивается в 5–10 
раз [13, 14]. Измерение скорости кровотока сразу 
после операции не всегда точно отражает действи-

тельную скорость кровотока в фистуле вследствие 
спазмирования сосудов. Интраоперационное из-
мерение скорости кровотока, выполненное сразу 
же после формирования радиоцефальной АВФ, 
чаще составляет около 300 мл/мин [12, 15, 16]. В 
плечевой или бедренной АВФ кровоток может быть 
более высоким и достигать 700–1000 мл/мин. В 
норме кровоток в АВФ увеличивается на 50–100% 
спустя несколько недель после ее формирования по 
мере дилатации сосудов [17, 18].

Желательная скорость кровотока для ГД долж-
на быть 350 мл/мин и выше, в противном случае 
эффективность диализа снижается за счет рецир-
куляции в доступе [19].

Следует учитывать, что сопротивление как 
периферического сосудистого русла, так и арте-
риальной коллатеральной циркуляции, влияет 
на гемодинамику сразу после формирования 
фистулы. Давление в ДА снижается до минимума 
около анастомоза и увеличивается с увеличением 
расстояния от фистулы вследствие приносящего 
кровотока из артериальных коллатералей. Низкое 
сопротивление в периферическом сосудистом 
русле поддерживает антеградный кровоток в 
ДА. Высокое сопротивление в периферическом 
сосудистом русле способствует ретроградному 
кровотоку в ДА по направлению к фистуле. Если 
сопротивление у артериальных коллатераля низ-
кое, то больше крови будет поступать в ДА, что 
способствует обратному току. Наоборот, если 
артериальные коллатерали плохо развиты или в 
них высокое сопротивление, это способствует 
антеградному кровотоку в ДА [2].

Обратный кровоток в ДА приводит к изменению 
направления потока крови в дистальном сосуди-
стом русле, например, кисти в радиоцефальной 
фистуле. Такой феномен лежит в основе обосно-
вания перевязки ДА или конструирования радио-
цефальной фистулы конец артерии-в-бок вены 
для предупреждения ретроградного кровотока в 
ДА при синдроме обкрадывания. Этот синдром 
чаще развивается во всех конструкциях АВФ бок 
артерии-в-бок вены с большим диаметром анасто-
моза [2].

В фистуле с использованием плечевой арте-
рии обратный кровоток может быть создан как в 
лучевой, так и локтевой артериях, что приводит к 
высокому риску тяжелого синдрома обкрадывания. 
В случая формирования АВФ с использованием 
лучевой артерии при главенствующем кровотоке 
через локтевую артерию ретроградный лучевой 
кровоток будет осуществляться через ладонную 
дугу [20, 21].
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Гемодинамические свойства сосудистых ветвей 
АВФ легче оценивать при изучении эффектов их 
временной окклюзии. В только что созданной пе-
риферической АВФ окклюзия ПВ имеет по суще-
ству такой же эффект, как и не функционирующая 
фистула. Это связано с резким ограничением отво-
дящего кровотока по ДВ при хорошей работоспо-
собности венозных клапанов. По этой же причине 
окклюзия ДВ имеет минимальное влияние в острой 
АВФ. При окклюзии ДА умеренно снижается 
кровоток в свежей фистуле (на 20–30%), потому 
что основной поток крови в АВФ идет через ПА. 
При этом же происходит увеличение кровотока в 
периферическом сосудистом русле, таким образом, 
уменьшается «обкрадывание» периферической 
области (кисти). Этот механизм используется при 
одном из хирургических способов лечения син-
дрома обкрадывания. Напротив, окклюзия ПА с 
открытой ДА приводит к снижению кровотока как 
в АВФ, так и в периферическом сосудистом русле. 
Кровоток в фистуле при окклюзии ПА снижается 
в меньшей степени, чем при окклюзии ПВ, так как 
открытая ДА поддерживает приток крови в фисту-
лу. Интересным фактом является то, что снижение 
кровотока в периферическом русле при окклюзии 
ПА в большей степени обусловлено увеличением 
«обкрадывания» из-за ретроградного кровотока в 
ДА, чем ограничением приносящего кровотока в 
периферическое русло из ПА. Этот же механизм 
сопровождает и тот факт, что изолированная ок-
клюзия ПА вызывает большее снижение перифе-
рического кровотока, чем комбинация окклюзии 
ПА и ДА [2].

Интересные выводы были сделаны итальянски-
ми авторами при компьютерном моделировании с 
использованием неньютоновской жидкости. 

Жидкости подразделяют на ньютоновские и 
неньютоновские, т.е. на те системы, которые 
подчиняются и не подчиняются закону Ньютона. 
Закон Ньютона описывает зависимость гради-
ента скорости течения от величины напряжения 
сдвига.

Если в движущейся жидкости ее вязкость 
зависит только от ее природы и температуры 
и не зависит от градиента скорости, то такие 
жидкости называются ньютоновскими. Плаз-
ма, вода являются практически ньютоновскими 
жидкостями.

Если жидкость неоднородна, то при ее дви-
жении вязкость зависит от градиента скорости, 
т.е. вязкость увеличивается при уменьшении ско-
рости жидкости. Такие жидкости называются 
неньютоновскими. Кровь – это неньютоновская 

жидкость, так как состоит из форменных эле-
ментов и плазмы.

Установлено, что наиболее частыми местами 
образования стенозов в АВФ являются места, 
подвергшиеся гемодинамическому пристеночному 
напряжению сдвига. Именно это и является пуско-
вым механизмом для ремоделирования сосудистой 
стенки с гиперплазией интимы и атеросклеротиче-
скими изменениями [22] (рис. 2).

В условиях физиологического покоя почти во 
всех отделах кровеносной системы наблюдается 
ламинарное, т.е. слоистое течение крови, без за-
вихрений и перемешивания слоёв. Вблизи стенки 
сосуда располагается слой плазмы, скорость 
движения которого ограничивается неподвижной 
поверхностью стенки сосуда, по оси с большой 
скоростью движется слой эритроцитов. Слои 
скользят относительно друг друга. Между слоями 
возникает напряжение сдвига, тормозящее движе-
ние более быстрого слоя. 

Напряжение сдвига означает силу, действую-
щую на единицу поверхности сосуда в направлении, 
тангенциальном к поверхности и измеряется в дин/
см2. Напряжение сдвига определяется как 4ήQ/πr3, 
где ή – это вязкость крови, Q – кровоток в мл/мин, 
r – радиус сосуда. Напряжение сдвига вызывает 
деформацию эндотелиальных клеток, что приво-
дит к выделению оксида азота, расширяющего 
кровеносные сосуды. Это целесообразная реакция, 
благодаря которой диаметр вышерасположенных 
сосудов увеличивается каждый раз, когда возрас-
тает кровоток в нижерасположенных сосудах.

Показано, что асимметричный рисунок потока 
крови в районе анастомоза приводит к появлению 
зон с высоким и низким пристеночным напряжени-
ем сдвига [23]. В классической АВФ Cimino вели-
чина пристеночного напряжения сдвига колеблется 
от 20 до 36 дин/см2 на прямом участке приносящей 
лучевой артерии. Тогда как на внутренней поверх-
ности в зоне изгиба оно увеличивается до 350 дин/
см2. В отводящем сегменте проксимальной вены 
напряжение сдвига колеблется от отрицательно-
го к положительному (от –12 до +112 дин/см2). 
Участки сосудистой стенки с высоким градиентом 
напряжения сдвига находятся в области изгиба 
лучевой артерии и венозного конца, прилегающие 
к артериовенозному анастомозу [24].

Системные гемодинамические эффекты, вы-
званные формированием АВФ

Непосредственным эффектом после формирова-
ния фистулы является изменение направления тока 
крови из периферической циркуляции в область 
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Рис.1. АВФ «бок в 
бок» (адаптировано 
из Vascular access. 
Principles and practice. 
Wilson SE, 5th ed, 31).
ПА – проксимальная 
артерия, ДА – дис-
тальная артерия, ПВ – 
проксимальная вена, 
ДВ – дистальная вена, 
СК – скорость кро-
вотока в мл/мин, Р – 
давление в мм рт. ст.

Рис.3. Выраженная 
гиперплазия инти-
м ы ,  п р а к т и ч е с к и 
полностью облите-
рирующая просвет 
«фистульной» вены.

Рис.2. Компьютер-
ное моделирование 
наиболее вероятной 
локализации стено-
зов АВФ на основе за-
конов гемодинамики
А,В и С – места об-
разования стенозов 
АВФ.
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более низкого сопротивления, из левого круга кро-
вообращения в правый, т.е. происходит нефизио-
логическое перенаправление кровотока [25]. При 
этом компенсаторным ответом является увеличение 
сердечного выброса вследствие учащения частоты 
сердечных сокращений и увеличения ударного 
объема. Увеличение сердечного выброса связано 
с уменьшением периферического сопротивления 
и усилением активности симпатической нервной 
системы (увеличение сократимости миокарда, 
усиление ударного объема и увеличение частоты 
сердечных сокращений) [26, 27]. Этот механизм на-
правлен на поддержание артериального давления. 
Эти изменения минимальны при АВФ с низким 
кровотоком и увеличиваются по мере увеличения 
кровотока в фистуле. Кроме увеличения скорости 
кровотока в фистульной лучевой артерии при 
ЭХО-КГ в течение первых 14 дней после операции 
отмечается увеличение конечного диастолического 
объема левого желудочка, увеличение сердечного 
выброса [28]. Масса левого желудочка со временем 
также увеличивается [29].

Исследования на экспериментальных живот-
ных показали, что в фистулах с кровотоком 20% и 
ниже от исходного показателя сердечного выброса, 
величина увеличения сердечного выброса непо-
средственно после формирования фистулы равна 
кровотоку по АВФ. При кровотоке в фистуле более 
20% от исходной величины сердечного выброса, 
увеличивающееся периферическое сопротивление 
направляет кровоток в обратную сторону, из пе-
риферической циркуляции в фистульный контур. 
Такая реакция является острым эффектом, приво-
дящим к острому обкрадыванию периферической 
циркуляции. В последующем, по мере хронической 
адаптации к существующей фистуле, перифериче-
ское сопротивление возвращается к своему базо-
вому уровню [30].

Центральное венозное давление и легочное 
давление у нормальных животных увеличивается 
незначительно из-за большой емкости венозной 
части циркуляции. У диализных пациентов может 
развиваться или усугубляться легочная гипертен-
зия. Легочная гипертензия определяется как ста-
бильное повышение давления в легочной артерии 
больше 25 мм рт ст в покое и больше 30 мм рт ст 
при нагрузке. Последнее время 40–50% пациентов, 
начинающих диализ через АВФ, имеют легочную 
гипертензию. Это связано с неадекватной легочной 
вазодилатацией в ответ на повышенный кровоток, 
связанный с АВФ, возможно, из-за не оптималь-
ной продукции NO [31]. Хотя не все ясно в этом 
вопросе, в одном из исследований показано, что 

величина легочной гипертензии не коррелирует 
ни со скоростью кровотока, ни с длительностью 
существования АВФ [32]. 

Увеличение сердечного выброса зависит от 
диаметра фистулы и ее расположения относи-
тельно близости к сердцу. В настоящее время нет 
четкого определения АВФ с высоким кровотоком. 
Используется соотношение скорости кровотока в 
доступе к сердечному выбросу, которое называет-
ся кардиопульмональной рециркуляцией (КПР). 
S. Pandeya, R.M. Lindsay в своем исследовании у 
стабильных гемодиализных больных показали, что 
средняя скорость кровотока в АВФ составляла 1,6 
л/мин и средний сердечный выброс был 7,2 л/мин, 
таким образом, средняя КПР составила 22% [33]. В 
рекомендациях Общества по сосудистому доступу 
(Vascular Access Society) дается определение АВФ 
с большим кровотоком при скорости кровотока бо-
лее 1–1,5 л/мин и КПР более 20% [34]. Увеличение 
сердечного выброса происходит не параллельно с 
увеличением скорости кровотока в АВФ. В работе 
C. Basile и соавт. [25] было показано, что сердечный 
выброс изменяется незначительно при скорости 
кровотока в пределах от 0,95 до 2,2 л/мин. Причина 
этого феномена не совсем ясна, предположительно, 
это связано с возможностями адаптации и миокар-
диальным резервом.

Кроме диаметра фистулы, большое значение на 
гемодинамику оказывает и близость ее расположе-
ния к сердцу. Относительно небольшая фистула 
(1 см) между аортой и полой веной (т.е. располо-
женная близко к сердцу) может вызвать шок и 
смерть у собак [35]. АВФ такого же диаметра на 
сосудах конечности приводит к значительно мень-
шему изменению сердечного выброса и небольшим 
или преходящим изменениям в артериальном 
давлении и частоте пульса. Временное пережатие 
АВФ или протеза может вызвать снижение часто-
ты пульса и увеличение артериального давления 
(симптом Nicoladoni–Branham) [2]. Однако этот 
симптом малоинформативен при фистулах с не-
большой скоростью кровотока. Формирование 
экспериментальных АВФ у животных приводит к 
задержке соли и воды в качестве компенсации на 
состояние гиповолемии. Кроме того, у пациентов 
после формирования сосудистого доступа увели-
чивается уровень предсердного и мозгового на-
трийуретического пептида с пиком уровня на 10-й 
день после операции [28]. Увеличение циркули-
рующего объема крови обусловлено увеличением 
объема плазмы, а не эритроцитов. У пациентов с 
почечной недостаточностью такие компенсаторные 
механизмы могут быть недостаточны, поэтому в ка-
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честве предоперационной подготовки необходимо 
восполнение внутрисосудистого объема, особенно 
у пациентов с плечевой или бедренной АВФ с вы-
соким объемом кровотока.

Большие фистулы, такие как аортокавальная 
вследствие сифилитического аортита, атеро-
склеротической абдоминальной аневризмы или 
травмы, приводят к очень серьезным изменениям 
сердечно-сосудистой системы. У таких пациентов 
наблюдается состояние относительной гиповоле-
мии и даже уменьшение сердечного контура при 
рентгенографии. Первым симптомом могут быть 
стенокардия вследствие увеличения работы мио-
карда и снижение коронарной перфузии, связанной 
с падением диастолического давления [2].

Таким образом, острая большая центральная 
АВФ подобна шоку как для периферического 
кровотока, так и для внутрисосудистого объема 
вследствие переключения на фистульный кровоток. 
Напротив, большая хроническая фистула чаще 
ассоциирована с сердечной недостаточностью с 
высоким сердечным выбросом.

Изменения в сосудах при хронической АВФ
В типичной фистуле «бок в бок» по мере ее 

созревания происходят множественные морфоло-
гические изменения. В маленькой фистуле в месте 
анастомоза появляется обструкция вследствие 
оседания тромбоцитов и фибрина. Последующая 
пролиферация интимы и мышечного слоя приводит 
к тромбозам и закрытию фистулы. В фистулах, ко-
торые продолжают функционировать, участки ПА, 
ПВ и ДВ, как правило, удлиняются и расширяются, 
чтобы обеспечить увеличенный кровоток. Дилата-
ция ДА выражена в меньшей степени. Дилатация 
артерии сопровождается ее удлинением и извили-
стой аневризматической дегенерацией. Гистологи-
чески артериальные изменения характеризуются 
гипертрофией гладкомышечных клеток в медии 
с образованием аневризм в результате атрофии 
гладкомышечных клеток в поздних стадиях [2]. ПВ 
подвергается артериализации с гипертрофией су-
бинтимальных гладкомышечных клеток и эластина 
и увеличением содержания коллагена и фиброзной 
ткани. ДВ подвергается похожим изменениям если 
некомпетентные клапаны допускают ретроградный 
кровоток.

Holman объяснял дилатацию сосудов в фистуле 
по мере ее созревания растяжением объемом кро-
ви, перемещаемым напрямую из левых в правые 
отделы сердца [4]. Наблюдаемое удлинение со-
судов четко не объяснено и, возможно, является 
следствием продольного растяжения, которое раз-

вивается вторично к градиенту давления в фистуле 
или вызвано увеличением диаметров сосудов. На 
моделях животных показано, что высокое напря-
жение сдвига отвечает за развитие удлинения и 
извилистости сосудов без истончения медии [36].

Исследования на экспериментальных животных 
показали, что после конструкции фистулы ради-
ус сосудов увеличивается в течение нескольких 
недель до нового значения, что уравновешивает 
увеличение кровотока таким образом, чтобы вер-
нуть напряжение сдвига к своему первоначально-
му значению [2]. Дилатация сосудов появляется 
вследствие выработки эндотелиальными клетками 
NO, так как ингибирование синтеза NO на экспе-
риментальных моделях животных предупреждает 
дилатацию как ПА, так и ПВ. Также показана опре-
деленная роль активности тканевой матриксной 
металлопротеиназы в дилатации стенки артерии, 
поскольку неспецифическое ингибирование этого 
энзима предупреждает дилатацию у эксперимен-
тальных животных [37]. 

Одними из наиболее клинически важных ги-
стологических изменений, которые происходят 
в АВФ при стенозе, – это гиперплазия интимы и 
атеросклеротическая дегенерация. Несмотря на 
то, что в большинстве случаев ткань, которая раз-
вивается в фистульных соединениях, – это миоин-
тимальная гиперплазия, гистологическая оценка 
ткани в отдельных экспериментах и клинических 
наблюдениях подтверждает некоторые сходства с 
атеросклеротическими изменениями. Установлено, 
что высокое напряжение сдвига ассоциируется 
с началом повреждения интимы, хотя последние 
клинические и экспериментальные исследования 
показывают, что и низкое напряжение сдвига мо-
жет быть важным фактором в развитии стенозов 
анастомоза. Длительное существование низкого 
напряжения сдвига приводит к пролиферации ме-
диальных гладкомышечных клеток и их миграции 
с выраженными корреляциями между местами с 
низким напряжением сдвига и местами утолщения 
интимы [36, 38, 39]. 

Гиперплазия интимы – неблагоприятный со-
судистый ответ, ухудшающий функцию АВФ 
(рис. 3) [40]. Турбулентный поток и измененное 
напряжение сдвига приводят к активации эндо-
телиальных клеток и увеличивают выделение 
медиаторов провоспаления и просвертывания, 
которые предрасполагают к гиперплазии интимы 
[41, 42]. Пролиферация и миграция сосудистых 
гладкомышечных клеток и миофибробластов в 
интиму приводят к патологическому сужению до-
ступа. Кроме того, эндотелиальное повреждение 
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происходит и вследствие хирургической травмы 
при операции формирования АВФ. Стенозы при 
использовании сосудистых протезов происходят в 
сегменте анастомоза протеза и вены. Гистологиче-
ски патофизиологический процесс в этой области 
похож на неоинтимальную гипеплазию в АВФ. Од-
нако основными клеточными элементами в области 
сегмента сосудистого протеза являются макрофаги 
как воспалительный ответ на чужеродную ткань 
протеза [43].

Большинство исследований патофизиологии 
нарушений АВФ сфокусировано на гиперплазию 
интимы. Однако другим важным механизмом, уча-
ствующим в процессе «созревания» АВФ, является 
внешнее ремоделирование сосудистой стенки (т.е.  
возможность адаптивного внешнего рястяжения). 
Этот процесс происходит в ответ на соединение 
вены с низким давлением с артериальной систе-
мой с высоким давлением и является важнейшим 
звеном в цепи сосудистых событий, возникающих 
сразу при увеличении кровотока через питающую 
артерию и отводящую вену [44, 45]. Сразу после 
операции формирования АВФ кровоток быстро 
увеличивается в результате как пассивного рас-
тяжения сосудов, так и в результате синтеза NO 
эндотелиальными клетками с последующим рас-
слаблением гладкомышечных сосудистых клеток, 
что также приводит к расширению сосудов. Гемо-
динамические изменения вызывает и другое струк-
турное сосудистое ремоделирование в виде утолще-
ния венозной стенки за счет адекватного утолщения 
медии (т.е. венозной артериализации). Увеличение 
кровотока вызывает адаптационный ответ сосуда, 
при котором диаметр просвета увеличивается в 
попытке уменьшить пристеночное напряжение 
сдвига до физиологического уровня по закону 
Пуазейля. Этот адаптивный ответ относится также 
и к артериальной части АВФ, когда увеличение 
кровотока происходит за счет увеличения просвета 
артерии, хотя и в меньшей степени, чем в венозной 
части. Эти изменения диаметра происходят не за 
счет утолщения стенки, а за счет ремоделирования 
артериальной стенки, при котором увеличивается и 
внутренний, и наружный диаметры без увеличения 
размера поперечного среза стенки артерии. Таким 
образом, адекватное внешнее ремоделирование 
сосудистой стенки может сохранить калибр со-
суда и поэтому важно для успешного созревания 
АВФ. В конечном итоге, баланс между внешним 
ремоделированием и сужением калибра сосуда из-
за гиперплазии интимы определяет возможности 
кровотока по фистуле [40].

Ухудшают возможность созревания АВФ, 

безусловно, предсуществующие состояния: арте-
риальная гипертензия, сахарный диабет, дислипи-
демия, пожилой возраст, хроническое воспаление, 
оксидативный стресс, эндотелиальная дисфункция, 
сосудистая кальцификация срединной оболочки 
артерии изолированно или в сочетании с атероскле-
розом. Последние данные продемонстрировали 
наличие кальцификации интимы и медии в веноз-
ном сегменте даже до формирования сосудистого 
доступа [46]. 

Следовательно, кальцификация оболочки как 
артерии, так и вены, препятствует внешнему ре-
моделированию и созреванию АВФ.

Еще одним из факторов, способствующих 
тромбозу сосудистого доступа, является наруше-
ние коагуляции крови. Прогрессирование ХБП с 
накоплением уремических токсинов приводит к на-
рушениям системы гемостаза. При ХБП отмечается 
высокая распространенность системного воспале-
ния и диффузного эндотелиального повреждения, 
что является причиной состояния гиперкоагуляции. 
Интересно, что у диализных больных обнаружи-
вают более высокую частоту маркеров претром-
ботического состояния, несмотря на постоянное 
использование прямых антикоагулянтов [47, 48].

Описываемые гемостатические нарушения 
могут приводить не только к росту тромбозов, 
но и к прогрессированию атеросклеротического 
состояния, часто сопровождающего пациентов с 
почечной недостаточностью [47, 48].

Некоторые особенности фистульной гемо-
динамики

Представление о том, что повторяющиеся физи-
ческие упражнения руки улучшают кровоток в фи-
стуле, опровергается при внимательном взгляде на 
влияние эффекта сопротивления периферического 
сосудистого русла на «фистульную» гемодинамику. 
Как было замечено ранее, ретроградный кровоток 
через ДА падает при уменьшении сопротивления 
в дистальном сосудистом русле. Измерения «фи-
стульного» кровотока у гемодиализных больных 
во время упражнений рукой (которые уменьшают 
сопротивление в периферическом русле) подтвер-
дили, что упражнения не увеличивают кровоток в 
фистуле [11], несмотря на то, что это, возможно, 
улучшает артериальную коллатеральную сеть.

Ретроградный кровоток через ДА обычно 
возрастает в течение нескольких месяцев после 
проведения операции. Причем это увеличение 
кровотока связано с увеличением коллатераль-
ного артериального снабжения ДА. Это доказано 
экспериментальными работами с контрастной 
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ангиографией на животных. Продемонстрированы 
заметная гипертрофия и гиперплазия в артериаль-
ных коллатералях в ДА. В то же время, перфузия 
периферического сосудистого русла в течение 
нескольких месяцев возвращается к исходным 
значениям, существовавшим до конструкции АВФ. 
При перевязке ДА или при анастомозе «конец в 
конец» образование артериальных коллатералей 
уменьшалось [2].

Ретроградный кровоток через ДА в зрелой АВФ 
может составлять до 1/3 общего кровотока. В тече-
ние времени кровоток увеличивается и через ПА, и 
через ДА. Вероятность развития синдрома обкра-
дывания наиболее высока в лучевых АВФ «бок в 
бок», когда имеется обструкция локтевой артерии. 
Поскольку в фистулах бок артерии-в-конец вены 
кровоток выше, чем в фистула конец-в-конец и вы-
сокий кровоток коррелирует с большей продолжи-
тельностью функционирования АВФ, правильной 
тактикой считается избегание перевязки дисталь-
ной лучевой артерии, если при предоперационном 
исследовании подтвержден достаточный кровоток 
в локтевой артерии. Альтернативным вариантом 
являются измерение пальцевого давления интрао-
перационно и перевязка ДА только если оно упадет 
ниже критического уровня сразу после открытия 
фистулы [2].

В редких случаях, когда обкрадывание развива-
ется в АВФ бок артерии-в-конец вены, проводится 
перевязка фистулы и восстановление дистального 
кровотока. Когда спасение АВФ является перво-
степенной задачей, перевязка ДА может улучшать 
дистальную перфузию настолько, что это позволяет 
сохранить и руку, и фистулу. При окклюзии локте-
вой артерии может применяться перевязка лучевой 
артерии дистальнее фистульного анастомоза с 
сопутствующим обходным шунтом дистального 
сегмента лучевой артерии, что позволяет сберечь 
руку и сосудистый доступ [2]. 

Иногда применяется перевязка ДВ или форми-
рование анастомоза конец вены-в-конец артерии. 
Перевязка ДВ может препятствовать развитию 
отека руки [13]. Отек нижней конечности после 
формирования сосудистого доступа чаще являет-
ся следствием обструкции лимфатического или 
венозного оттока в проксимальных сосудах выше 
фистулы и в меньшей степени является следствием 
только гемодинамического влияния самой АВФ. 
В зрелой фистуле повторные пункции могут вы-
зывать стриктуры и увеличение сопротивления 
в ПВ, возвращая кровоток ретроградно в вену и 
коллатерали. После перевязки ДВ скорость крово-
тока через доступную ПВ может стать более удо-

влетворительной для проведения процедуры ГД. 
Аналогично кровоток из ПВ может развернуться 
в сторону глубоких вен, а не в хорошо доступные 
поверхностные венозные сегменты. В этих случаях 
перевязка дистальных притоков ПВ рядом с фи-
стулой может спасти доступ и улучшить кровоток 
в нем [49]. 

Ограничение кровотока в фистулах или сосу-
дистых протезах для уменьшения обкрадывания 
может осуществляться с применением внутрисосу-
дистых стентов для сужения фистульного соустья 
до диаметра стента [2].

Исследования кровотока фистул для ГД указы-
вают, что кровотоки увеличиваются в период «со-
зревании» и использования фистулы. Увеличение 
кровотока обеспечивается дилатацией ПА и отводя-
щих вен, которые расширяются в зависимости от их 
анатомических характеристик, калибра фистульно-
го анастомоза и градиента давления. Коллатерали 
вокруг фистулы тоже увеличиваются, обеспечивая 
ретроградный кровоток через ДА в фистулу [2]. 
Противоположные направления кровотока увели-
чивают предрасположенность к стенозу в области 
анастомоза и соседней ПВ. Способствуют раз-
витию стенозов травма, гиперплазия миоинтимы 
и атеросклеротическая дегенерация с вторичным 
снижением напряжения сдвига и турбулентный 
кровоток. В протезах стеноз анастомоза с артерией 
встречается реже стеноза в области анастомоза с 
веной.

Стеноз фистульного контура – это многофактор-
ный процесс, поэтому взаимосвязь выживаемости 
фистулы и скорости кровотока без учета других 
факторов определить сложно. Можно предпо-
лагать, что высокий кровоток может привести к 
недостаточности фистулы в большей степени, чем 
низкий кровоток через механизм миоинтимальной 
гиперплазии при турбулентности потока крови. 
Однако исследования показали, что и при низком 
кровотоке выживаемость фистулы уменьшается 
[12, 16, 18, 49].

К сожалению, не существует согласованного 
стандартного метода измерения кровотока в со-
судистом доступе. Несмотря на то, что пороговая 
величина, которая должна инициировать профилак-
тические мероприятия, до сих пор не установлена, 
результаты исследований подтверждают, что низ-
кий кровоток сопровождается низкой выживаемо-
стью сосудистого доступа [2]. В настоящее время 
внедряются в практику новые технологии для 
определения скорости кровотока в фистуле, такие 
как методы разведения с введением хлорида натрия 
в диализный контур и определение времени его 
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циркуляции с помощью УЗИ, измерения электри-
ческого сопротивления или термодилюции [50, 51]. 

Системные гемодинамические эффекты хро-
нической АВФ

После формирования АВФ и по мере уве-
личения кровотока в фистуле увеличивается и 
сердечный выброс. Исследования у хронических 
гемодиализных пациентов показали, что в среднем 
временная окклюзия АВФ или протеза на пред-
плечье снижает сердечный выброс на 8–13%, что 
указывает на то, что сопоставимая пропорция 
сердечного выброса связана с доступом. Частич-
но увеличение сердечного выброса, вызванного 
кровотоком по АВФ, происходит из-за увеличения 
объема плазмы. У экспериментальных животных 
увеличение плазменного объема является следстви-
ем увеличения выработки предсердного натрийуре-
тического пептида, стимулируемого увеличением 
давления в правом предсердии [2]. Снижение сер-
дечного выброса в результате временной окклюзии 
АВФ обусловлено в большей степени снижением 
ударного объема левого желудочка, чем снижением 
частоты пульса. Застойная сердечная недостаточ-
ность может появиться, когда кровоток в фистуле 
увеличивает сердечный выброс, как минимум, на 
20% от исходного значения. Действительно, при 
наличии фистулы с большим кровотоком после 
первичного увеличения сердечного выброса за счет 
ударного объема и частоты сердечных сокраще-
ний со временем появляется гипертрофия левого 
желудочка, уменьшается фракция выброса левого 
желудочка и появляется сердечная недостаточ-
ность. Хотя на практике сердечная недостаточность 
с высоким сердечным выбросом встречается не 
очень часто. Некоторые авторы указывают на то, 
что сердечная декомпенсация при АВФ происходит 
только у пациентов с предсуществующей сердеч-
ной патологией [52], у больных со значительным 
увеличением конечного диастолического объема 
левого желудочка [53]. У пациентов с кровотоком 
по АВФ выше 2 л/мин конечный диастолический 
объем левого желудочка увеличивается чаще, чем у 
больных с кровотоком в АВФ меньше 1 л/мин [54]. 
Поэтому по Рекомендациям лучшей европейской 
практики (European Best Practice Guidelines) пред-
почтительно формировать дистальные фистулы, 
хотя это не всегда возможно, особенно у пациентов 
с диабетом и сосудистой патологией. Пациенты с 
плечевой или бедренной АВФ/протезом с высоким 
кровотоком до 2 л/мин имеют значительно более 
высокий риск сердечно-сосудистых осложнений. 
Снижение коронарного кровотока обусловлено 

увеличением работы сердца. Предсуществующие 
заболевания коронарных сосудов и другие факто-
ры, такие как анемия, перегрузка жидкостью, также 
способствуют коронарной недостаточности. 

В последнее время регистрируется увеличение 
предрасположенности гемодиализных пациентов 
к развитию легочной гипертензии. Высокое давле-
ние в легочной артерии характерно для диализных 
больных в большей степени, чем в общей популя-
ции. В одном из исследований у 48% диализных 
больных было обнаружено повышение давления 
в легочной артерии выше 36 мм рт. ст. [55]. 

Существует прямая взаимосвязь между сер-
дечным выбросом и легочной гипертензией у 
гемодиализных пациентов с более высоким крово-
током в сосудистом доступе. Окклюзия сосудистого 
доступа приводит к снижению как сердечного 
выброса, так и давления в легочной артерии. Ряд 
исследований показывают зависимость нарушения 
метаболизма тромбоксана, эндотелина и NO, что 
способствует развитию легочной гипертензии за 
счет увеличения сопротивления в легочной арте-
рии. Но все же основной фактор увеличения крово-
тока в легочной артерии – это функционирующий 
сосудистый гемодиализный доступ [56].

У пациентов с большими артокавальными фи-
стулами выявляются сердечная недостаточность с 
высоким сердечным выбросом, тахикардия, низкое 
диастолическое давление, повышенное пульсовое 
давление, систолодиастолический шум в сердце. 
Сердце увеличивается в размерах, развивается 
гипертрофия обоих желудочков. Значительно по-
вышаются центральное и периферическое венозное 
давление, например давление в бедренной вене 
может превышать 60 мм рт. ст. Периферическое 
сосудистое сопротивление снижается. Артери-
альное давление дистальнее фистулы ниже, чем 
проксимальнее, что может клинически проявлять-
ся перемежающейся хромотой или угрожающей 
ишемией конечности. Перемещение крови в по-
лую вену может вызвать венозную гипертензию 
с артериальной пульсацией периферических вен. 
Увеличение давления в полой вене влияет на кро-
воток в печеночной и воротной венах, приводя к 
портальной гипертензии, гепатомегалии и асциту. 
Ниже фистулы развивается значительный отек 
мошонки и нижних конечностей. Отеки нижних 
конечностей и их ишемия в сочетании с пульси-
рующей дилатацией поверхностных абдоминаль-
ных вен являются патогномоничным признаком 
большой аортокавальной фистулы и наблюдаются 
у 50% пациентов. Гипертензия полой вены может 
также приводить к желудочно-кишечным кровоте-
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чениям и гематурии. Может значительно снижаться 
скорость клубочковой фильтрации как результат 
гипертензии почечной вены. 

Дополнительные эффекты АВФ
АВФ приводит к изменению кожной темпера-

туры на конечности. У гемодиализных пациентов 
разница температур может быть до 3 градусов 
между обеими верхними конечностями. Этот эф-
фект связан с увеличением кровотока артериальной 
крови в поверхностные вены. При термографии 
выявлено увеличение температуры кожи с макси-
мумом на участках, непосредственно прилегающих 
у АВФ. Сразу после операции формирования АВФ 
кисть может быть прохладной из-за уменьшения 
периферического кровотока, но по мере развития 
артериальных коллатералей кожная температура 
поднимается, хотя по сравнению с другой кистью 
может оставаться прохладной в дистальных участ-
ках. Разница в температуре более выражена в срав-
нении между кистью и верхней частью конечности 
и между контрлатеральными кистями при наличии 
синдрома обкрадывания [24].

В экспериментальных исследованиях на живот-
ных и при врожденных артериовенозных пороках 
развития отмечено увеличение роста длины кости, 
стимулированной АВФ. Клинические исследова-
ния такой технологии были отчасти успешны, но 
прекращены из-за неясности физиологических 
принципов и наличия осложнений (отек, изъяз-
вления). 

Несколько парадоксально, но при наличии 
артериальной ишемии и венозного стаза, связан-
ны с АВФ, раны около АВФ заживают быстрее. 
Но такого эффекта не наблюдается в дистальной 
части конечности. Похожая ситуация отмечена и 
при переломах [2].

Тканевое рO2 и активность клеточных фермен-
тов в связи с метаболизмом кислорода нарушены 
в мышцах дистальнее АВФ с высоким кровотоком. 
Оксигенация крови кислородом в ПВ АВФ увели-
чена по сравнению с нормальной венозной кровью 
из-за артериального смешивания крови. 
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