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Резюме. Вступ. Протягом останніх 15–20 років спостерігається новий виток зростаючого інтересу 
до проблем хірургії судинного доступу до діалізу, обумовлений як збільшенням кількості пацієнтів діа-
лізного пулу в світі, так і вражаючим збільшенням (20 і більше років) тривалості життя хворих, які отри-
мують замісну ниркову терапію.

Мета дослідження. Провести аналіз основних патофізіологічних змін регіонарної та центральної ге-
модинаміки під впливом різних артеріо-венозних фістул для гемодіалізу.

Матеріали та методи. Градієнт тиску між сусідніми сегментами артерії різко змінюється після фор-
мування артеріовенозного анастомозу (АВА). Об’ємна швидкість кровотоку в артерії, що живить фістули, 
значно зростає. В артерії, розташованій дистальніше анастомозу, об’ємна швидкість кровопотоку (ОШК) 
визначається цілим комплексом гемодинамічних факторів. При малому діаметрі сполучення, кровотік у 
ній залишається антеградним. Зі збільшенням розмірів сполучення ОШК у дистальній від анастомозу ар-
терії зменшується, аж до його припинення при досягненні рівності діаметрів анастомозу та артерії, що 
відводить.

Результати досліджень. У літературі описано співвідношення опору і потоку, у схожості даної гід-
родинамічної системи та електричної ланцюга, використовуючи «міст Вітстона». Застосовуючи цю мо-
дель, автори продемонстрували, як регулюється механізм формування градієнта тиску між двома точ-
ками – було встановлено співвідношення опору в артерії, що приносить, і колатералях у периферичному 
судинному руслі. При використанні даної моделі враховується, що збільшення периферичного судинного 
опору буде спричиняти розвиток обкрадання, а збільшення опору у фістулі сприятиме антеградному на-
прямку потоку крові в дистальну артерію. Підвищена швидкість кровотоку в артерії, що живить, і у від-
відній вені є потужним стимулом для дилатації цих судин, здатним нормалізувати трансмуральну напру-
гу зсуву. Збільшене навантаження об’ємом призводить до дилатації живильної артерії і вени, що відво-
дять, які можуть істотно збільшитися щодо їх колишніх діаметрів. При малому діаметрі сполучення, кро-
вотік у ній залишається антеградним. Зі збільшенням розмірів сполучення ОШК у дистальній від анасто-
мозу артерії зменшується, аж до його припинення при досягненні рівності діаметрів анастомозу та арте-
рії, що відводить. Вважається, що всі пацієнти, акцептовані лікування хронічним гемодіалізом, мають ри-
зики розвитку ішемічних уражень кінцівок навіть у відсутності АВФ.

Висновки. Ефект «фізіологічного обкрадання» є пусковим механізмом розвитку недостатності крово-
обігу при створенні АВФ для хронічного гемодіалізу. «Справжнє обкрадання» має гемодинамічні наслід-
ки як збільшення ОШК в АВФ і додаткового зменшення перфузії на периферії.

Ключові слова: гемодіаліз, артеріо-венозна фістула, ішемія, синдром обкрадання, судинний доступ.

Pathophysiological effects of arteriovenous ϐistulas for hemodynamics
Hadzheha V.M.

Abstract. Introduction. During the last 15-20 years, there has been a new wave of growing interest in the 
problems of vascular access surgery for dialysis, due to both the increase in the number of dialysis patients in the 
world and the impressive increase (20 years or more) in the life expectancy of patients receiving renal replace-
ment therapy.

The purpose of the study. To conduct an analysis of the main pathophysiological changes in regional and cen-
tral hemodynamics under the inϐluence of various arteriovenous ϐistulas for hemodialysis.

Research materials and methods. The pressure gradient between adjacent segments of the artery changes 
dramatically after the formation of an arteriovenous anastomosis (AVA). The volumetric velocity of blood ϐlow in 
the artery feeding ϐistulas increases signiϐicantly. In the artery located distal to the anastomosis, the volumetric 
blood ϐlow velocity (VBFV) is determined by a whole complex of hemodynamic factors. With a small diameter of 
the connection, the blood ϐlow in it remains antegrade. With the increase in the size of the connection of the VBFV 
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in the artery distal to the anastomosis, it decreases, until it ceases when the diameters of the anastomosis and the 
draining artery are equal.

Research results and their discussion. The literature describes the ratio of resistance and flow, in the similarity 
of this hydrodynamic system and electric circuit, using the “Wheatstone bridge”. Applying this model, the authors 
demonstrated how the pressure gradient formation mechanism between two points is regulated - the ratio of 
resistance in the supplying artery and collaterals in the peripheral vascular bed was established. When using 
this model, it is taken into account that an increase in peripheral vascular resistance will cause the development 
of steal, and an increase in fistula resistance will contribute to the antegrade direction of blood flow in the distal 
artery. The increased velocity of blood flow in the feeding artery and in the efferent vein is a powerful stimulus 
for the dilation of these vessels, capable of normalizing the transmural shear stress. The increased volume load 
leads to dilatation of the feeding artery and the draining vein, which can significantly increase in relation to 
their former diameters. With a small diameter of the connection, the blood flow in it remains antegrade. With 
the increase in the size of the connection of VBFV in the artery distal to the anastomosis, it decreases, until it 
ceases when the diameters of the anastomosis and the draining artery are equal. It is believed that all patients 
accepted for treatment with chronic hemodialysis are at risk of developing ischemic lesions of the limbs even in 
the absence of AVF.

Conclusions. The effect of “physiological steal” is the trigger for the development of circulatory failure during 
the creation of AVF for chronic hemodialysis. “True steal” has hemodynamic consequences, such as an increase in 
VBFV in AVF and an additional decrease in perfusion in the periphery.

Key words: hemodialysis, arteriovenous fistulas, ischemia, steal syndrome, vascular access.

Вступ
Значна частина патофізіологічних ефек-

тів артеріовенозних фістул вперше була ви-
вчена в роботах Е. Holma [1] ще в «до діаліз-
ного» періоду на експериментальних моде-
лях на тваринах. Основна маса робіт, присвя-
че них гемодинамічних змін на тлі АВФ, від-
носить_ся до 60–70-х років минулого століт-
тя [2,3] – періоду бурхливого розвитку тех-
нологій програмованого гемодіалізу. Протя-
гом останніх 15–20 років спостерігається но-
вий виток зростаючого інтересу до проблем 
хірургії судинного доступу до діалізу, обумов-
лений як збільшенням кількості пацієнтів ді-
алізного пулу в світі, так і з вражаючим збіль-
шенням (20 і більше років) тривалості життя 
хворих, які отримують замісну ниркову тера-
пію. Більшість сучасних досліджень у цій га-
лузі, так чи інакше, стосуються проблеми змін 
умов локальної та центральної гемодинамі-
ки, які виникають після формування артифі-
каційної артеріовеозної фістули.

Мета дослідження
Провести аналіз основних патофізіоло-

гічних змін регіонарної та центральної гемо -
динаміки під впливом різних артеріо-ве ноз-
них фістул для гемодіалізу.

Матеріали та методи
Градієнт тиску між сусідніми сегмента-

ми артерії різко змінюється після форму-
вання артеріовенозного анастомозу (АВА). 
Об’ємна швидкість кровотоку в артерії, що 
живить фіс тули, значно зростає. Наприклад, 

у проме невій артерії [4] вона може підви-
щитися з 21,6±20,8 до 208±175 мл/хв відра-
зу після операції. Об’ємна швидкість крово-
току у фістулі за лежить переважно від діаме-
тра співгир ла [5]. У дослідах на тваринах по-
казано [6], що діаметр анастомозу артеріо-
венозного спів гирла (АВС), що в 1,5 разу пе-
ревищує діаметр живильної артерії, підви-
щує об’ємну швидкість кровотоку у фістулі в 
5,6 разу, якщо діаметр перевищує в 3 рази, то 
об’ємна швидкість кровотоку (ОШК) зростає 
у 8,4 разу відповідно.

У артерії, розташованій дистальніше анас-
томозу, ОШК визначається цілим комплексом 
гемодинамічних факторів. При малому діаме-
трі сполучення, кровотік у ній залишається ан-
теградним. Зі збільшенням розмірів сполучен-
ня ОШК у дистальній від анастомозу артерії 
зменшується, аж до його припинення при до-
сягненні рівності діаметрів анастомозу та ар-
терії, що відводить [7]. З цього моменту роз-
вивається феномен «руху по колу»: в систолу 
відбувається антеградний рух крові в перифе-
ричне судинне русло, яке дорівнює об’єму кро-
ві, що ретроградно рухається в діастолу. Якщо 
збільшення розмірів анастомозу продовжу-
ється, то ретроградний потік дистальної ар-
терії може перевищити антеградний [7]. У ве-
ликих фістулах ретроградна ОШК завжди мен-
ша, ніж антеградна ОШК до створення досту-
пу. Дані літератури свідчать, що величина ОШК 
через фістулу відразу після її формування нелі-
нійно залежить від діаметра анастомозу: доки 
він не перевищує 20% від діаметра живильної 
артерії; вона залишається низькою, від 20 до 



Проблеми клінічної педіатрії, 1 (59) 202318
 

7

75% різко зростає, після 75% сягає максимуму, 
зокрема з допомогою ретроградного потоку з 
дистальної артерії [5].

Не менш важливим фактором, що визна-
чає величину ОШК у фістулі, є артеріальний 
тиск (АТ). Артеріальний тиск - це варіативний 
фактор, що впливає на ОШК в АВФ, у той час 
як венозний тиск є відносно постійною вели-
чиною. Об’ємний потік через судинний доступ 
збільшується в лінійній залежності із підви-
щенням системного тиску [8–10].

Крім того, важливу роль у зміні гемоди-
наміки в АВФ після її формування відіграє пе-
риферичний судинний опір [5,10]. Тиск у ар-
терії, що виносить, падає до мінімуму поряд з 
комунікацією і підвищується в міру віддален-
ня від фістули за рахунок припливу артері-
альних колатералей. Таким чином, антеград-
ний потік у артерії, що виносить, на початко-
вому етапі забезпечується низьким перифе-
ричним судинним опором. Вищий опір пери-
феричного судинного русла в міру дозрівання 
АВФ сприяє ретроградному току крові в дис-
тальній артерії. У той же час, за умови низько-
го опору в артеріальних колатералях, є краще 
наповнення артерії, що виносить, а при висо-
кому периферичному судинному опорі, забез-
печується ретроградний або двонаправлений 
кровотік у фістулі [5,11].

Результати досліджень
У літературі описано співвідношення опо-

ру і потоку, у схожості даної гідродинамічної 
системи та електричної ланцюга, використову-
ючи «міст Вітстона» [12]. Застосовуючи цю мо-
дель, автори продемонстрували, як регулюєть-
ся механізм формування градієнта тиску між 
двома точками: встановлено співвідно шення 
опору в артерії, що приносить, і кола тералях 
у периферичному судинному руслі. При вико-
ристанні даної моделі враховується, що збіль-
шення периферичного судинного опору буде 
спри чиняти розвиток обкрадання, а збільшен-
ня опору у фістулі сприятиме антеградному на-
прямку потоку крові в дистальну артерію [11]. 
У відповідь на створення фістули швидко зни-
жується системний артеріальний тиск, за раху-
нок підвищення частоти серцевих скорочень 
(ЧСС) та ударного об’єму компенсаторно підви-
щується серцевий викид [5,13]. Ці зміни міні-
мальні при фістулах з низьким потоком і збіль-
шуються з підвищенням ОШК у фістулі.

У експериментах на тваринах доведено, 
що при збільшенні ОШК АВФ вище 20% від 

серцевого викиду периферичний опір має 
тенденцію збільшуватися, таким чином, на-
правляючи кров у фістулу [14]. Це підвищен-
ня має короткочасний характер, і перифе-
ричний опір повертається до вихідного рів-
ня з хронічною адаптацією до функціонуван-
ня АВФ. Цікаво відзначити [15], що більшість 
серцево-судинних змін, що виникає відразу 
ж після відкриття артеріовенозної комуніка-
ції (АВК), не вимагає участі центральних реф-
лексів і регулюється лише змінами тиску та 
об’ємного потоку.

Зміни функціонуючої АВФ обумовлені її 
структурним ремоделюванням протягом часу 
її існування [16]. За цей період відбуваєть-
ся морфологічна трансформація, як живиль-
ної артерії, так і вени, що відводить. Підви-
щена швидкість кровотоку в артерії, що жи-
вить, і у відвідній вені, є потужним стимулом 
для дилатації цих судин, здатним нормалізу-
вати трансмуральну напругу зсуву [9,17]. Діа-
метр плечової артерії після формування АВФ 
продовжує повільно збільшуватися протя-
гом року, тоді як діаметр променевої артерії 
збільшується перший місяць, потім протягом 
року залишається практично незмінним [16]. 
Збільшене навантаження об’ємом призводить 
до дилатації живильної артерії і вени, що від-
водять, які можуть істотно збільшитися щодо 
їх колишніх діаметрів [18,19].

У нативних фістулах сам анастомоз за-
знає ремоделювання та може збільшуватися 
в діаметрі, що сприяє додатковому збільшен-
ню потоку крові у фістулі [19,20]. Хронічна не-
достатність кровообігу на периферії призво-
дить до максимальної вазодилатації, стиму-
люючи дозрівання багатої колатеральної ме-
режі. Дилатація дистальної артерії не вираже-
на через менше навантаження об’ємом [21].

Однією з основних відмінностей між «го-
строю» і хронічною АВФ є колатеральне за-
безпечення артерії, що виносить. Воно збіль-
шується в міру «дозрівання» АВФ, що у свою 
чергу може підвищувати і ретроградний 
струм крові з артерії, що виносить, в АВФ. У 
той же час перфузія на периферії повертаєть-
ся до рівня, близького до того, що існував до 
створення АВФ [5]. Таким чином, ретроград-
ний потік у фістулу з дистальної артерії може 
досягати 1/3 всього ОШК.

Для існуючих АВФ узагальнення всіх ви-
щевказаних гемодинамічних параметрів ви-
ражено в законі Пуазейля [22,23]:

            Q=πr4 *(p1-p2)/ 8ηl.
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Стосовно фістула: Q – об’ємна витрата 
(ОШК), р1-р2 – відносний тиск (градієнт тис-
ку), η – в’язкість крові, r – радіус анастомозу, 1 – 
довжина кондуїту (відвідної вени або протеза).

Це означає, що ОШК залежить від радіу-
су анастомозу в четвертому ступені, оскільки 
відносний тиск і в’язкість, і довжина є постій-
ними величинами. При використанні вира-
зу опору через відношення відносного тиску 
та об’ємної швидкості потоку (R=(p1–p2)/Q) 
отримано, що опір у фістулі тим менше, чим 
більший радіус співгирла: R=8ηl/πr4 [11,23].

Таким чином, якщо діаметр залишається 
постійним, зміна опору в системі може регу-
лювати потік крові у фістулі. Це правило від-
носиться і до інших елементів функціонуючої 
артеріовенозної фістули: дистальної артерії, 
колатеральних судин, периферичного судин-
ного русла. Однак цей закон не зовсім засто-
совний до артеріовенозної циркуляції, оскіль-
ки потребує «ідеальних» умов, а вазодилата-
ція може змінювати опір [22].

Однак у багатьох пацієнтів із терміналь-
ною уремією, зокрема хворих на цукровий ді-
абет, потенціал судинної стінки до адекват-
них вазодилатуючих реакцій значно зниже-
ний, застосування цього закону цілком ви-
правдане [24]. Є відмінності в динаміці ОШК 
у часі між фістулами, сформованими за допо-
могою синтетичного протезу (артеріовеноз-
ні протези, АВП) та аутогенними АВФ [25,26]. 
При використанні судинного доступу синте-
тичного судинного протезу (ССП) ОШК по ньо-
му швидко досягає максимальних значень, що 
визначається діаметром анастомозу, градієн-
том тиску і конфігурацією і довжиною проте-
за [27]. Надалі кровопотік за протезом, в іде-
альних умовах сталості режиму центральної 
гемодинаміки, залишається досить постій-
ним і навіть демонструє тенденцію до певно-
го зниження за рахунок гіперплазії інтими.

Клінічно маніфестованими синдромами 
виражених порушень центральної та локаль-
ної гемодинаміки, зумовленими прямим ар-
теріовенозним шунтуванням у діалізному до-
ступі до крові, які визначають значне, аж до 
розвитку критичних станів, об’єктивне погір-
шення стану здоров’я та стають причиною 
тривалого страждання, що супроводжується 
різким зниженням якості обкрадання та хро-
нічною серцевою недостатністю.

Ішемічний синдром обкрадання (ІСО), 
вперше описаний BG Storey в 1969 [8], у хво-
рих з артеріовенозними фістулами для гемо-

діалізу, являє собою збірне поняття, що вклю-
чає практично всі причини, які призводять до 
ішемії кінцівки з постійним судинним досту-
пом. Дане ускладнення отримало назву, за ана-
логією з феноменом хребетно-підключичного 
обкрадання, вперше описаного L. Contorni в 
1960-x [28].

У іноземній літературі останніх двох де-
сятиліть трапляються кілька синонімів цьо-
го ускладнення: DASS (dialysis-associated 
steal syndrome) [29–31], ARI (access-related 
ischemia) [32], HAIDI (haemodialysis access-
induced distal ischemia) [33]. У цих досліджен-
нях наголошується на зв’язок розвитку іше-
мії із судинним доступом для проведення ге-
мо діалізу. Хоча термін «синдром обкрадан-
ня» превалює у літературі, але він не зовсім 
коректний з огляду всіх механізми розвитку 
ішемії [34].

C. Leon [29] та співавтори пропонують ін-
ший термін – «дистальний гіпоперфузійний 
ішемічний синдром», який видається більш 
точним.

Саме собою формування штучного пос-
тійного судинного доступу (з нативних судин 
чи з допомогою синтетичного протеза) ви-
кликає певне «обкрадання» (так зване «фізі-
о логічне обкрадання») периферичного судин-
ного русла [22] з допомогою крові, що відво-
диться безпосередньо у венозну систему. Не-
достатня перфузія тканин кінцівки компенсу-
ється підвищенням серцевого викиду та вазо-
дилатацією. Фізіологічне обкрадання зазви-
чай добре переноситься [35] і не викликає клі-
нічних проявів ішемії в переважній більшості 
випадків формування артеріо-венозного про-
тезу (АВП) при адекватному функціонуванні 
компенсаторних механізмів артеріальної ре-
гуляції.

Таким чином, в основі ішемії лежить гі-
по перфузія дистального русла кінцівки 
при нездатності компенсаторних механіз-
мів кори гувати зміни, що виникли. Власне, 
саме клінічні прояви дистальної ішемії несу-
чої артеріо-венозний доступ (АВД) кінцівки є 
очевидним проявом неможливості компенса-
торних систем задовольнити фізіологічні по-
треби метаболізму тканин [11].

Більшість авторів [8,11,30,36] виділяють 
такі безпосередні причини розвитку ішемії: 
стенотичні ураження артерії, що приносить, 
або проксимальніше її; периферичні оклюзу-
ючі захворювання дистальніше АВС; значне 
пряме артеріовенозне шунтування ПСД; мі-
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кроциркуляторні порушення; ретроградний 
струм крові з виносної артерії.

З усіх перерахованих вище патологічних 
механізмів тільки перший може самостій-
но призводити до ішемічних змін кінцівки зі 
сформованим постійним судинним доступом. 
Однак навіть у разі артеріального стенозу не-
достатність кровообігу розвивається не у всіх 
хворих [37]. Усі інші механізми, як правило, 
реалізуються комбіновано і синергічно, що 
дає підстави описувати ішемічний синдром 
як мультифакторний процес [36].

У спостереженнях JD De Caprio та спів-
авт. [38] з 18 пацієнтів з клінічною картиною 
ішемії у п’яти виявили значні стенози арте-
рії, що приносить, і рекомендують виконан-
ня ангіографії як рутинного методу обсте-
ження пацієнтів з клінічними проявами ІСО. 
Однак SE Wilson [32] вважає, що роль стенозу 
проксимальної артерії у розвитку ІСО пере-
оцінена, повідомляючи, що більшості пацієн-
тів перед формуванням АВФ проводиться пе-
редопераційне дослідження брахіоцефаль-
них судин. Таким чином, питання вкладу ста-
ну власне живильної артерії доступу потре-
бує подальшого вивчення.

Вважається, що всі пацієнти, акцептова-
ні лікування хронічним гемодіалізом, мають 
ризики розвитку ішемічних уражень кінці-
вок навіть у відсутності АВФ [5,6]. RA Yeager з 
спів авт., наприклад, аналізують розвиток ган-
грени пальців у віддалені терміни після фор-
мування АВФ у пацієнтів, які перебувають на 
лікуванні програмним гемодіалізом [39]. Фе-
номен виникнення некробіотичних змін ав-
тори пояснюють прогресуванням атероскле-
розу периферичних артерій.

Проте більшість авторів виділяють такі 
чинники ризику в розвитку ішемії [2, 8, 13, 22, 
30, 40,41]: цукровий діабет, артеріаль на гіпер-
тензія, вік старше 60 років, попередні судин-
ні доступи на іпсилатеральній кінцівки, вико-
ристання плечової артерії як живильної при 
формуванні АВФ. Очевидно, що більшість із 
зазначених факторів мають відношення до 
ураження периферичного кровообігу. Пору-
шення мінерального обміну як результат хро-
нічної уремії та вторинного гіперпаратирео-
зу, а також підвищений оксидативний стрес 
[1,8,13,25], гіпергомоцистеїнемія та дисліпі-
демія призводять до розрегулювання мікро-
циркуляторної ланки.

У одному з досліджень, присвячених мі-
кроциркуляції у хворих з АВФ, продемон-

стровано, що кровотік у системі судин шкі-
ри кисті редукується відразу після формуван-
ня АВФ і продовжує знижуватися в міру функ-
ціо ну вання доступу до крові [29]. У відповідь 
на зниження перфузії змінюється міогенний 
та нейрогенний тонус судин, що призводить 
до зростання кровотоку по капілярах, проте у 
10% пацієнтів можливості регуляції кровото-
ку порушені та не забезпечують необхідного 
капілярного кровотоку.

Плечова артерія [3,19] у зоні типового 
фор мування анастомозу має недостатню ко-
латеральну мережу (на відміну від дисталь-
них артерій передпліччя або підключичної 
артерії), що також може провокувати зрив 
компенсаторних механізмів у відповідь на гі-
поперфузію. Анатомо-функціональні зміни 
артерій як результат раніше виконаних опе-
рацій з формування АВФ; наприклад, радіо-
цефальна фістула, що існувала до створен-
ня проксимального постійного судинного до-
ступу (ПСД) на іпсилатеральній кінцівці [17], 
нерідко сприяють розвитку ІСО з таких при-
чин: мобілізовані артерії (зазвичай дисталь-
ні) не забезпечують достатньої реакції на не-
йрогенні вазодилатуючі стимули або можуть 
бути тромбовані; значна «артеріалізація» ве-
нозної системи додатково підвищує градієнт 
тиску за рахунок зниження опору, привертаю-
чи до більшого потоку через АВФ.

Дискутабельним залишається питання 
вплив на розвиток ішемії істинного обкра-
дання, тобто ретроградного потоку з дис-
тальної артерії в АВФ. «Класичним» синдро-
мом обкрадання є феномен, описаний BG 
Storey [8] для радіоцефальних фістул (РЦФ), 
через добре розвинену долонну артеріальну 
дугу. Близько 70% [3,22] хворих із РЦФ мають 
реверсивний характер кровотоку в дисталь-
ній порції променевої артерії, проте у біль-
шості обстежених клінічних проявів ішемії не 
відзначається. Неодноразово, демонструєть-
ся можливість розвитку «справжнього обкра-
дання» у пацієнтів із проксимальними (пле-
човими) фістулами [3,7,8,12,17,42], при яко-
му створюється замкнута система циркуля-
ції: кров, що надходить у периферичні артерії, 
«повертається» в плечову артерію, а потім – в 
АВФ, не встигнувши взяти участь в обмінних 
процесах. Однак зазначається, що далеко не у 
всіх пацієнтів із проксимальними АВФ є поді-
бна «патологічна» циркуляція, і навіть її наяв-
ність не обов’язково корелює із частотою про-
яву симптоматики ІСО [22]. Згідно з концеп-
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цією «моста Вітстона», підвищення судинно-
го опору дистальніше АВС і зниження його в 
АВФ (наприклад, через збільшення діаметра 
анастомозу), сприятиме розвитку цього фено-
мену [5]. Суперечна і роль артеріальних кола-
тералей [22]: чим ближче до АВФ вони розта-
шовані, тим вищий обсяг реверсивного пото-
ку. Підвищення судинного опору дистальніше 
АВФ і зниження його в АВФ (наприклад, через 
збільшення діаметра анастомозу), сприятиме 
розвитку цього феномену [3,23]. 

Узагальнюючи дані літератури, можна 
ствер джувати, що  «справжнє обкрадання» 
має гемодинамічні наслідки як збільшення 
ОШК в АВФ і додаткового зменшення перфузії 
на периферії. Вплив ОШК в розвитку ІСО ви-
кликає суперечливі оцінки різних авторів. На-
самперед немає точного визначення, які АВФ 
слід визнавати, як АВФ з великим потоком.

У публікаціях європейських рекоменда-
цій щодо судинного доступу визнається фіс ту-
лою із високим об’ємним скиданням [1] АВС, 
що має ОШК більше 1000–1500 мл/хв, або 
20% від серцевого викиду [30]. Однак існують 
думки [27], згідно з якими значним пото ком 
визнається ОШК, що перевищує 1600 мл/хв. 
На думку SE Wilson [32], великим скидан ням 
може вважатися ОШК >750 мл/хв.

M. Napoli [6] вважає, що фістула з високим 
об’ємним кровотоком та ІСО є висококорелю-
ючими станами, проте є багато спостережень 
[4,8,9,13,22,29], в яких повідомляється про 
випадки розвитку дистальної ішемії кінців-
ки при відносно невеликих ОШК АВФ (600–
1000 мл/хв). ST Scali та співавт. [36] вважа-
ють, що поділ АВФ за рівнем ОШК є невиправ-
даним, тому що залишається нерозв’язною 
проблемою визначити той поріг, при якому 
настане клінічна значимість зазначеного фак-
тора та його здатність викликати адаптивну 
або дезадаптивну відповідь.

Аналізуючи дані літератури, слід зазна-
чити, що абсолютне значення ОШК не є фак-
тором, що призводить до розвитку ІСО. Більш 
ймовірно значення відношення припливу жи-
вильної артерії до обсягу, шунтується в АВФ 
(артеріально-шунтова фракція, АШФ).

Безперечним залишається факт, що саме 
ефект «фізіологічного обкрадання» є пуско-
вим механізмом розвитку недостатності кро-
вообігу у схильних осіб, тобто хірург не пови-
нен йти на формування ПСД на заздалегідь 
скомпрометованій кінцівці. У цьому плані ці-
каві терміни розвитку ішемії у АВФ і АВП, за-
значені М.К. Lazarides і співавт. [22]. Автори 
виявили, що при постійних судинних досту-
пах, сформованих за допомогою синтетичного 
протезу, у пацієнтів швидше розвивається клі-
ніка ішемії, ніж нативні АВФ. Ці спостережен-
ня пов’язані з тим, що ОШК по АВП сягає межі 
майже відразу після створення доступу мало 
змінюється з часом. Тому компенсаторні меха-
нізми не встигають заповнити недостатність 
перфузії, тоді як ОШК з АВФ збільшується по-
ступово в міру «дозрівання» фістули, що дає 
більше можливостей для адаптивних реакцій.

Спираючись на зазначені дані, необхідно 
визнати, що багато в чому розвиток клініч-
но вираженого ІСО залишається незрозумі-
лою проблемою, яка потребує подальших до-
сліджень. Незважаючи на успіхи в діагности-
ці, попередження такого тяжкого ускладнен-
ня є важким завданням [2,4,8,36].

Висновки
1. Ефект «фізіологічного обкрадання» є 

пусковим механізмом розвитку недостатнос-
ті кровообігу при створенні АВФ для хроніч-
ного гемодіалізу.

2. «Справжнє обкрадання» має гемодина-
мічні наслідки як збільшення ОШК в АВФ і до-
даткового зменшення перфузії на периферії.
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