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Представлено описание клинического случая обратимой высокой легочной гипертензии (ЛГ) у паци
ентки с успешной трансплантацией почки (ТП), особенностью которого было функционирование ар
териовенозной фистулы (АВФ) с избыточным кровотоком в течение 15 лет при отсутствии показаний к 
проведению гемодиализа. ЛГ сопровождалась развитием тяжелой застойной сердечной недостаточности 
(ЗСН) с высоким сердечным выбросом. Лигирование АВФ привело к полному регрессу клиникоинс
трументальных и лабораторных признаков ЛГ и ЗСН в течение 2 недель. Обсуждается патогенетическая 
роль избыточного кровотока по АВФ в формировании ЛГ и ЗСН. Рекомендуется лигирование АВФ с 
избыточным кровотоком в случае формирования симптомной ЛГ у пациентов после успешной ТП.
Ключевые слова: легочная гипертензия, сердечная недостаточность, лигирование артериовенозной 
фистулы, трансплантация почки.
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Case report of reversible high pulmonary hypertension (PH) in patient with successful kidney transplantation 
(KT) is presented. The distinction of the case was the functioning arteriovenous fistula (AVF) with excessive 
blood flow during 15 years in the absence of indications for hemodialysis. Consequently, PH was complicated 
by serious congestive heart failure (CHF) with high cardiac output. Surgical closure of AVF resulted in complete 
regression of clinical, instrumental and laboratory signs and symptoms of PH and CHF within 2 weeks. The 

Для корреспонденции: ЗелтыньАбрамов Евгений Мартынович. Адрес: 123182, Москва, ул. Пехотная, д. 3/2.
Тел. (916) 6568093. Email: ezeltyn@mail.ru.
For correspondence: ZeltynAbramov Eugeny Martynovich. Address: 3/2, Pekhotnaya st., Moscow, 123182, Russian Federation.
Tel. (916) 6568093. Email: ezeltyn@mail.ru

brought to you by COREView metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

https://core.ac.uk/display/234819089?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1


58

ВЕСТНИК ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ИСКУССТВЕННЫХ ОРГАНОВ  том XIX   № 1–2017

ВВедеНие
Легочная гипертензия (ЛГ) как самостоятельный 

клиникоинструментальный феномен представля
ет собой предмет пристального изучения в рамках 
кардиоренальных взаимодействий. Распространен
ность ЛГ у пациентов с терминальной хронической 
почечной недостаточностью (ТХПН), находящихся 
на программном гемодиализе (ПГД), достаточно ве
лика и, по данным разных источников, составляет 
от 38 до 47% [1, 2]. В настоящее время ЛГ счита
ется одним из независимых предикторов леталь
ного исхода в диализной популяции [3, 4]. Распро
страненность ЛГ после успешной трансплантации 
почки (ТП) существенно ниже: порядка 5–14% [5]. 
Опубликованы результаты ряда исследований, сви
детельствующие о значительном регрессе клинико
инструментальных признаков ЛГ после ТП [6–8].

Начиная с решений IV Мирового симпозиума по 
легочной гипертензии (DanaPoint, California, 2008), 
пациенты с хронической болезнью почек (ХБП
5С), в том числе находящиеся на ПГД, относятся к 
5й группе [9]. Сложность и многообразие процес
сов, приводящих к ЛГ, отражены в самом названии 
5й группы – «ЛГ с неясной или многофакторной 
этиологией».

Патогенез ЛГ, ассоциированной c ХБП5C, до 
конца не изучен и по современным представлениям 
является результатом взаимодействия ряда факто
ров. Среди них наиболее важными представляются: 
интермиттирующая гипергидратация, обуславлива
ющая развитие диастолической дисфункции левого 
желудочка (ЛЖ), высокий сердечный выброс (СВ) 
вследствие избыточного кровотока по артериове
нозной фистуле (АВФ) и/или анемии, эндотели
альная дисфункция легочного сосудистого русла 
как результат влияния уремических токсинов (уре
мическая васкулопатия), кальцификация магист
ральных артерий, нарушение синтеза оксида азота 
и целый ряд других взаимоотягощающих момен
тов [5, 10].

Одним из благоприятных гемодинамических 
последствий ТП является значительное снижение 
частоты встречаемости ЛГ [5, 10, 11]. Остается от
крытым вопрос: как влияет ТП per se на основные 
детерминанты патогенеза ЛГ? И в этой связи какова 
роль функционирующей АВФ в развитии ЛГ при 
отсутствии необходимости проведения ПГД?

В контексте вышеизложенного интересным 
представляется клинический случай высокой ЛГ, 
сопровождавшейся симптомокомплексом тяжелой 

застойной сердечной недостаточности (ЗСН) у па
циентки после ТП с длительно функционирую
щей АВФ.

КлиНичеСКОе НАБлЮдеНие
Пациентка Б., 31 год (1985 г. р.), наблюдалась в 

отделении патологии трансплантированной почки 
ГКБ № 52 с 04.05.2016 г. по 24.05.2016 г. Посту-
пила с жалобами на одышку при минимальных фи-
зических нагрузках и в горизонтальном положении 
в покое, массивные отеки ног, общую слабость и 
повышенную утомляемость. Из анамнеза извест-
но, что в раннем детстве диагностирована врож-
денная гипоплазия обеих почек. С 9 лет получала 
лечение ПГД в связи с развитием ТХПН. В 2001 г. (в 
возрасте 16 лет) выполнена аллотрансплантация 
трупной почки, функция трансплантата немед-
ленная, кризов отторжения не было. Проводилась 
стандартная иммуносупрессивная терапия.

С начала февраля 2016 г. появились отеки ног, 
резко снизилась толерантность к физическим на-
грузкам, постепенно стала нарастать одышка 
вплоть до приступов ортопноэ в ночное время. 
На амбулаторном этапе проводился поиск возмож-
ных причин ухудшения состояния пациентки при 
сохраненной функции трансплантата. Были ис-
ключены заболевания легких, в том числе тромбо-
эмболия легочной артерии, туберкулез, пневмония. 
Назначенная терапия в виде приема диуретиков эф-
фекта не принесла, состояние пациентки прогрес-
сивно ухудшалось. Была госпитализирована в ГКБ 
№ 52 с подозрением на развитие нефротического 
синдрома вследствие дисфункции трансплантата.

При поступлении: рост 146 см, вес 46 кг. При 
осмотре отмечались массивные периферические 
отеки вплоть до анасарки. При аускультации: на 
фоне резко ослабленного справа дыхания выслуши-
вались немногочисленные рассеянные мелкопузыр-
чатые хрипы. Границы относительной сердечной 
тупости расширены влево и вправо, тоны сердца 
глухие, мелодия сердца четко не выслушивается. 
ЧСС 90 уд. в мин. АД 90/60 мм рт. ст. Печень вы-
ступает из-под края реберной дуги на 6 см. Обра-
щало на себя внимание присутствие функциони-
рующей проксимальной брахиоцефальной АВФ с 
аневризматической деформацией поверхностных 
вен плеча. На ЭКГ – синусовая тахикардия, при-
знаки гипертрофии ЛЖ. В анализах: креатинин 
100,5 ммоль/л, суточная протеинурия 0,3 г/л, моче-
вой осадок без особенностей, показатели систем-

pathogenic role of excessive AVF blood flow in PH and CHF formation is a point of discussion. Surgical closure 
of AVF with excessive blood flow is recommended in cases of presence of symptomatic PH and CHF in patients 
after successful KT.
Key words: pulmonary hypertension, heart failure, arteriovenous fistula closure, kidney transplant.
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ного воспалительного ответа в норме, Hb 104 г/л, 
эритроциты 3,4 · 106, лейкоциты 4,3 · 106, СОЭ 
6 мм/ч, К+ 4,3 ммоль/л, NT-pro-BNP – 35 000 нг/л. 
Таким образом, имелась развернутая клиническая 
картина тяжелой ЗСН в рамках IV ФК (NYHA). 
Нефро тический синдром исключен, функция транс-
плантата удовлетворительная.

Для уточнения генеза ЗСН была проведена 
трансторакальная эхокардиография (ЭХО-КГ), 
ультразвуковое дуплексное сканирование сосудов 
верхних конечностей с целью определения объемной 
скорости кровотока по АВФ, вычислен показатель 
кардиопульмональной рециркуляции (КПР).

Трансторакальное ЭХО-КГ-исследование выяви-
ло незначительное снижение систолической функ-
ции миокарда ЛЖ (фракция выброса ЛЖ 48% (по 
модифицированному методу Simpson)) с сохранен-
ным ударным объемом (УО) ЛЖ (УОЛЖ, вычислен-
ный методом доплерэхокардиографии, – 100 мл), 
при ЧСС 90 уд. в мин и площади поверхности тела 
1,28 м2 сердечный индекс (СИ) составил 7 л/м2. Оп-
ределялась выраженная эксцентрическая симмет-
ричная гипертрофия миокарда ЛЖ (индекс массы 
миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) 205 г/м2, относительная 
толщина стенки (ОТС) 0,39), значительная дила-
тация левых отделов сердца (индекс конечно-диа-
столического объема (ИКДО) 102 мл/м2, индекс 
объема левого предсердия (ИОЛП) 70 мл/м2). При 
импульсно-волновом доплеровском исследовании и 
методом тканевой доплерографии получены харак-
теристики трансмитрального кровотока, соот-
ветствующие нарушению диастолической функции 
по типу псевдонормализации без косвенных при-
знаков повышения конечно-диастолического дав-
ления в ЛЖ. Недостаточность митрального кла-
пана средней тяжести, легкая недостаточность 
аортального клапана (без значимых структурных 
изменений клапанного и подклапанного аппара-
та сердца). Кроме того, было выявлено снижение 
общей систолической функции миокарда правого 
желудочка (ПЖ) (TAPSE 1,3 см), значительная ди-
латация правых отделов сердца, в большей сте-
пени – правого предсердия (индекс объема правого 
предсердия ИОПП 66 мл/м2), расширение ствола 
и ветвей легочной артерии, ЭХО-КГ признаки вы-
сокой ЛГ – систолическое давление в легочной ар-
терии (СДЛА) составило 85 мм рт. ст. (пиковый 
градиент трикуспидальной регургитации (ТР) – 
70 мм рт. ст., максимальная скорость ТР 4,2 м/с 
(рис. 1, а) при диаметре нижней полой вены (НПВ) 
2,1 см и отсутствии ее реакции на форсированный 
вдох), ТР 3-й степени. Данных за наличие внутри-
сердечного шунтирования крови не получено. Опре-
делялось значимое уплотнение листков перикарда, 
в полости перикарда – порядка 150 мл жидкости, в 

правом плевральном синусе – около 600 мл жидкос-
ти, признаки наличия свободной жидкости в брюш-
ной полости.

Методом дуплексного сканирования была опре-
делена объемная скорость кровотока по фистуле: 
VF = 3200 мл/мин при ЧСС 90 уд. в мин. Таким обра-
зом, ударный объем фистулы (УОF) составил 35 мл, 
КПР – 35%, что существенно превосходило допус-
тимые значения.

Данные компьютерной томографии органов 
грудной клетки (КТ ОГК) при поступлении: кардио-
мегалия, признаки кардиогенного отека легких, гид-
роперикард, выпот в правую плевральную полость 
(рис. 2, а, б).

Отсутствие органического заболевания сердца 
в сочетании с особенностями показателей гемо-
динамики позволило связать наличие клинико-инс-
трументальных признаков тяжелой ЛГ и ЗСН с 
избыточным фистульным кровотоком. Принято 
решение о хирургическом лигировании АВФ.

Повторное ЭХО-КГ-исследование (через 3 не-
дели после лигирования фистулы) обнаружило 
выраженную положительную динамику в виде 
улучшения систолической функции ЛЖ и преиму-
щественно правого (фракция выброса ЛЖ 53% (по 
мод. методу Simpson), TAPSE 1,7 см) значитель-
ного уменьшения размеров сердца, уменьшения 
клапанных регургитаций, и наконец, отсутствия 
признаков ЛГ (СДЛА 23 мм рт. ст. (пиковый гра-
диент трикуспидальной регургитации составил 
18 мм рт. ст. (рис. 1, б) при нормальных показате-
лях диаметра НПВ и ее реакции на форсированный 
вдох). Отсутствовал выпот в полости перикарда 
и правой плевральной полости, не было обнаруже-
но признаков свободной жидкости в брюшной по-
лости.

Динамика ключевых ЭХО-КГ-параметров до и 
после закрытия фистулы представлена в таблице.

Данные повторной КТ ОГК (через 15 дней после 
лигирования АВФ): на контрольных изображениях 

Таблица
Динамика эхокардиографических параметров

Changes in echocardiographic parameters

ЭХОКГпараметры Исходно После закрытия 
фистулы

СДЛА, мм рт. ст. 85 23
ТР, ст. 3–4 1
ОПП, мл 85 35
КДОЛЖ, мл 130 85
ОЛП, мл 90 40

Примечание. СДЛА – систолическое давление в ле
гочной артерии; ТР – трикуспидальная регургитация; 
ОПП – объем правого предсердия; КДОЛЖ – конечно
диастолический объем левого желудочка; ОЛП – объем 
левого предсердия.
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от 20.05 (рис. 2, в, г) по сравнению с КТ от 05.05 
(рис. 2, а, б) – убедительная положительная дина-
мика в виде полного разрешения гидроторакса, зна-
чительного уменьшения проявлений кардиогенного 
отека легких, уменьшения размеров сердца при со-
хранении кардиомегалии преимущественно за счет 
левых отделов.

Клинически имела место выраженная положи-
тельная динамика в виде регресса отечного синд-
рома (пациентка «потеряла» около 8 кг), практиче-
ски полного исчезновения одышки и значительного 
прироста толерантности к физической нагрузке 
(по данным теста с 6-минутной ходьбой). Уровень 
NT-pro-BNP в динамике снизился до 6000 нг/л.

ОБСУЖдеНие
Реализация гемодинамического эффекта функ

ционирующей АВФ наступает практически сразу 
после ее формирования [12, 13]. Часть объема цир
кулирующей крови, минуя микроциркуляторное 
русло, шунтируется через АВФ из артериальной 
системы в венозную, что приводит к стойкому по
вышению венозного возврата, и как следствие, к 
увеличению СВ и ЧСС. Артериализация венозной 
крови вследствие артериовенозного шунтирования 
приводит к десатурации кислородом артериально
го сегмента кровообращения. Последний феномен 
в сочетании с повышением СВ обуславливает сни
жение общего периферического сопротивления. 

Рис. 1. Пиковый градиент (PGmax TR) и максимальная скорость (VTRmax) трикуспидальной регургитации: а – при 
поступлении; б – после закрытия АВФ

Fig. 1. Peak gradient (PGmax TR) and velocity (max) (VTRmax) of tricuspid regurgitation: а – at admission; б – after AVF 
closure

а

б
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Подобного рода процессы, воспроизводимые с 
каждым сердечным сокращениям, приводят к ги
пердинамической модели функционирования сер
дечнососудистой системы в целом, а постоянно 
функционирующий артериовенозный шунт форми
рует в организме своеобразный «третий» круг кро
вообращения, что в совокупности рано или поздно 
истощает компенсаторные возможности сердца. 
Развитие ЛГ, дисфункции ПЖ и сердечной недо
статочности с сохраненным или высоким СВ при 
определенных условиях могут стать неизбежными 
гемодинамическими последствиями функциони
рующей АВФ. Однако сроки реализации этих по
следствий и степень их выраженности варьируют в 
очень широких пределах и находятся в зависимости 
от исходного состояния сердечнососудистой систе
мы пациента, длительности ПГД, сопутствующих 
заболеваний, наличия избыточного фистульного 
кровотока и соотношения ударного объема фистулы 
к ударному объему сердца (КПР).

Представленный клинический случай посвоему 
уникален: в течение 15 лет у молодой пациентки 
без органического заболевания сердца функциони
ровала АВФ с высоким фистульным кровотоком, 
при этом в течение всего этого периода ни разу не 
возникла необходимость в проведении гемодиали
за. Таким образом, невольно была сформирована 
модель изучения изолированного влияния функцио
нирующей АВФ на ключевые параметры централь
ной гемодинамики (ЦГД). Исходные клинические 

и инструментальные данные определенно свиде
тельствовали о наличии у пациентки тяжелой ЛГ, 
приведшей к систолической дисфункции ПЖ и де
компенсации по большому кругу кровообращения, 
а также симптомокомплекса СН с высоким СВ. Ис
ключение других причин, приводящих к формиро
ванию стойкой ЛГ и ЗСН, сделало предположение 
о ведущей патогенетической роли АВФ наиболее 
обоснованным. Дальнейший ход событий – быст
рое, в течение 2 недель, разрешение клиникоинс
трументальной картины ЗСН, нормализация СДЛА 
(снижение в 3,7 раза), снижение концентрации NT
proBNP в 6 раз – подтвердило это предположение.

В последнее время в медицинской периодиче
ской литературе появился ряд подобных публика
ций в формате клинических наблюдений [14–19], 
однако все авторы отмечают отсутствие рандомизи
рованных клинических исследований.

Отчасти это объясняет тот факт, что целесооб
разность сохранения функционирующей АВФ у 
пациентов после успешной ТП в настоящее время 
остается предметом дискуссии [20]. В ряде публи
каций отстаиваются диаметрально противополож
ные точки зрения. Одни исследователи утверждают, 
что АВФ не оказывает негативного влияния на по
казатели ЦГД, и следовательно, безопасна в отно
шении роста кардиоваскулярных рисков, а в случае 
необходимости возобновления ПГД представляет 
собой готовый сосудистый доступ [21, 22]. Другие 
полагают, что необходимо рутинное закрытие АВФ 

Рис. 2. Компьютерная томография органов грудной клетки: а, б – при поступлении; в, г – после лигирования АВФ. 
Сердце обозначено как «Cor», звездочкой обозначен гидроторакс, белые стрелки – проявления кардиогенного отека 
легких

Fig. 2. Chest computed tomography: а, б – at admission; в, г – after closure AVF

а б

в г
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в течение года после успешной трансплантации, 
поскольку имеются данные, свидетельствующие о 
формировании сердечной недостаточности и росте 
сердечнососудистой заболеваемости и смертнос
ти у пациентов с функционирующей АВФ, с одной 
стороны [23], и о достаточно высокой частоте тром
бозов неиспользуемого сосудистого доступа – с 
другой [11].

Авторы солидарны с мнением O. Mancaetal [11], 
что только персонализированный подход к пациенту 
может помочь принять оптимальное решение о за
крытии или сохранении АФВ после успешной ТП. 
Данный клинический случай наглядно демонстри
рует необходимость динамического наблюдения за 
параметрами ЦГД и фистульного кровотока у па
циентов после ТП. С нашей точки зрения, развитие 
симптомной ЛГ, вызванное избыточным фистуль
ным кровотоком, является абсолютным показанием 
к лигированию АВФ.
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