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Аутосомно-доминантный поликистоз почек (АДПП) — тяжелое наследственное заболевание, которое 
часто сопровождается формированием интракраниальных аневризм (ИА).
Цель: определение частоты встречаемости аневризм у пациентов с АДПП, разработка алгоритма 
лечения подобных пациентов.
Материалы и методы: проводится проспективное исследование, направленное на выявление аневризм 
у пациентов с АДПП с помощью методик нейровизуализации. В исследование включены пациенты, 
госпитализированные в клинику в остром периоде субарахноидального кровоизлияния (САК) с АДПП. 
Выбор метода лечения основывался на оценке анатомических особенностей аневризмы и несущих 
артерий.
Результаты. В клинике обследовано 47 пациентов с АДПП, аневризмы верифицированы у 14. САК 
в анамнезе было у 7 пациентов, из них в остром периоде в клинику госпитализировано 3. Всего 
оперировано 9 человек.
Заключение. Пациентам с АДПП, особенно при наличии семейного анамнеза по САК, показано 
проведение КТ/МР-ангиографии с целью выявления ИА на догеморрагическом этапе с последующим 
хирургическим лечением. В интраоперационный мониторинг больных с ХПН наряду с обязатель-
ным стандартным обеспечением следует включать методики контроля волемического статуса с 
непрерывной регистрацией ЦВД и использования PiCCO технологии. Предпочтительным является 
проведение операции в многопрофильных стационарах, где есть возможность проведения замести-
тельной почечной терапии. Хирургическое лечение пациентов с ИА и АДПП не ведет к увеличению 
показателей летальности и плохих функциональных исходов.
Ключевые слова: аневризма, субарахноидальное кровоизлияние, аутосомно-доминантный поликистоз 
почек.

The autosomal dominant polycistosis kidney disease (ADPK) is the severe hereditary disorder, which often 
combined with the formation of intracranial aneurysms (IA).
Objective: to estimate the aneurysms frequency among the patients suffered from ADPK as well as the treatment 
strategy development for such patients.
Material and methods: the prospective trial for revealing of IA among patients with ADPK using various 
neurovisualization methods is conducted. All patients with acute subarachnoid hemorrhage (SAH) suffered from 
ADPK who was admitted to our hospital were included in this study.  The selection of treatment method was 
based on the evaluation of anatomical parameters of aneurysm and parent arteries.
Results. We examined 47 patients with ADPK, IAs were revealed among 14 of them, 9 patients were operated 
on, among them 7 had history of SAH and 3 persons were operated on in acute period of SAH. 
Conclusion. The screening CT or MR-angiography is obligatory for patients with ADPK especially in the 
case of family history concerning SAH for revealing unruptured IAs for their future surgical treatment.  The 
intraoperative monitoring in patient with chronic renal failure has to include the control of volemic status with 
uninterrupted registration of central venous pressure and usage of PiCCO method. It is preferred to conduct the 
surgical treatment of such patients under condition of multi-field hospital where the possibility for substitutive 
renal therapy is existed. The surgical treatment of patients suffered from IAs combined with ADPK does not 
lead to increase of lethality and bad treatment outcomes. 
Key words: cerebral aneurysm, subarachnoid hemorrhage, autosomal dominant polycistosis  kidney disease.

ширяются, формируются кисты, сдавливающие 
окружающую почечную ткань. Увеличиваясь в 
размерах, кисты приводят к нарушению функции 
почки, хронической ишемии почки и прогресси-
рующей хронической почечной недостаточности. 
АДПП — одно из наиболее распространенных ге-
нетических заболеваний. Частота встречаемости 
колеблется в пределах 1:400 — 1:1000 новорож-
денных [1, 27, 34].
В основе патогенеза АДПП лежат мута-

ции в генах, кодирующих белки полицистины. 

Введение

Аутосомно-доминантный поликистоз почек 
(АДПП) — тяжелое наследственное генетическое 
заболевание, при котором в почках образуются 
множественные кисты. Это врожденная анома-
лия, являющаяся внутриутробным нарушением 
развития выделительной и выводящей систем 
почек, при которой часть канальцев и протоков 
не соединяются друг с другом и канальцы закан-
чиваются слепо. Со временем эти канальцы рас-
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Известны 2164 мутации в генах PKD1 и PKD2, 
кодирующих белки полицистин-1 и полицистин-
2 соответственно. Полицистин-1 является меди-
атором многих внеклеточных реакций межкле-
точного взаимодействия. Полицистин-2 участвует 
в активации кальциевых каналов и, вероятно, 
взаимодействует с полицистином-1 для переда-
чи сигналов от внеклеточных лигандов, мутации 
в нем также приводят к формированию АДПП. 
Мутации в гене PKD1 приводят к возникновению 
АДПП в 85% наблюдений [1, 27, 34]. Современные 
генетические исследования показывают, что оба 
этих гена играют важную роль в структурной 
целостности сосудистой стенки [13, 28, 29, 33]. 
Целенаправленная мутация у мышиных эмбрио-
нов генов, аналогичных PKD1 и PKD2, приводит 
к разрывам сосудов, кровоизлияниям и внутриут-
робной смерти. У людей оба полицистина всегда 
обнаруживаются в гладкомышечной мускулатуре 
нормальных артерий, однако их присутствие не-
постоянно в стенках интракраниальных аневризм 
(ИА). Полицистины принимают участие в фун-
кциональном взаимодействии гладкомышечных 
клеток с прилегающими эластическими тканями 
и эндотелиальными клетками, мутации генах, 
кодирующих эти белки, приводят к нарушению 
межклеточного взаимодействия и истончению 
сосудистой стенки [28, 29]. Согласно исследова-
нию 2012 г., проведенному в Германии, у всех 
пациентов с ИА и АДПП верифицировны мута-
ции в генах PKD1, PKD2 [20].
По данным исследований, частота аневризм 

(аневризмоносительства) в среднеевропейской и 
российской популяциях составляет около 2% [26].
Частота выявленных аневризм в популяции па-
циентов с АДПП в 5 раз больше и составляет 
8—10% [2—5, 7, 9, 11, 14, 21, 36]. Частота субарах-
ноидальных кровоизлияний (САК) из аневризм 
составляет в среднем 10 случаев на 100 тыс. насе-
ления в год [26]. У пациентов с АДПП подобные 
кровоизлияния происходят в 5 раз чаще, чем в 
общей популяции, и эта цифра составляет при-
близительно 50 случаев на 100 тыс. населения в 
год [4, 11, 21, 24]. Внутричерепные кровоизли-
яния из ИА являются одной из ведущих при-
чин смертности и инвалидизации у пациентов с 
АДПП в странах с традиционно высоким уровнем 
здравоохранения (35 и 55% соответственно) [4, 5, 
7, 9, 24]. Наличие патологии почек существенно 
осложняет течение острого периода САК и ог-
раничивает возможности лекарственной терапии 
[11, 24]. Проблема терминальной хронической 
почечной недостаточности (тХПН) у пациентов 
с АДПП решается методами заместительной по-
чечной терапии (перитонеальным диализом и 
гемодиализом) с многолетней ожидаемой про-
должительностью жизни [8]. Однако у пациентов, 
которым проводится гемодиализ, повышен риск 
САК из-за приема антикоагулянтов, артериаль-
ной гипертензии [37].
Сочетание отделения диализа и нейрохирурги-

ческого отделения с возможностью хирургии ИА, 
в том числе в остром периоде САК, в пределах 
одной клиники не является обычным для рос-

сийской системы здравоохранения. Поэтому САК 
из аневризмы у пациента с ХПН на фоне АДПП 
во многих регионах и районах нашей страны 
может быть фатальным для больного. Выделение 
группы риска и профилактическое обследование 
пациентов и их родственников с АДПП может 
резко сократить количество фатальных инт-
ракраниальных осложнений. К сожалению, мы 
не нашли в отечественной литературе данных об 
особенностях лечения пациентов с АДПП, пере-
несших САК из аневризм церебральных сосудов, 
а также с асимптомными аневризмами. Учитывая 
вышеизложенное, выявление ИА у пациентов с 
поликистозом почек на догеморрагическом этапе, 
определение тактики их дальнейшего лечения с 
учетом нарушенной функции почек, оперативное 
лечение с применением как открытой, так и эн-
доваскулярной хирургии является чрезвычайно 
актуальным [10, 15—17,19, 31, 35].

Материал и метод

С 2012 г. в клинике проводится обследование 
пациентов с АДПП с целью выявления у них 
ИА. Обследование включает в себя сбор анамне-
за, оценка нарушения функции почек по уровню 
креатинина, осмотр врача нефролога, нейрохи-
рурга, использование методик нейровизуализа-
ции (компьютерная томография (КТ) головного 
мозга, КТ-ангиография церебральных сосудов 
и магнитно-резонансная томография (МРТ) го-
ловного мозга, МР-ангиография церебральных 
сосудов). Для пациентов в терминальной стадии 
почечной недостаточности, находящихся на гемо-
диализе, выполняли КТ головного мозга с после-
дующей КТ-ангиографией в день диализа. Также 
КТ и КТ-ангиографию выполняли пациентам с 
верифицированным АДПП, но полностью со-
хранной функцией почек. Пациентам с АДПП 
с начальной стадией почечной недостаточности 
ввиду высокого риска развития острой почечной 
недостаточности проводили МРТ головного моз-
га и МР-ангиографию.
При верификации ИА коллегиально, совмест-

но с нейрохирургами, анестезиологами и нефро-
логами, принимали решение о дальнейшей так-
тике лечения, выборе метода оперативного вме-
шательства (клипирование, эмболизация). Выбор 
метода хирургического лечения основывали на 
оценке анатомических особенностей аневризмы и 
несущих артерий, возможных рисков, связанных 
с предполагаемыми интраоперационными техни-
ческими трудностями, локализации аневризмы.
Помимо пациентов с ИА, выявленных в доге-

моррагическую стадию, либо в «холодном» пери-
оде САК, в исследование включены пациенты с 
АДПП, госпитализированные в клинику в ост-
ром периоде САК (3 человека).
Пациенты с верифицированными ИА нахо-

дятся в группе проспективного наблюдения с 
динамическим исследованиями интракраниаль-
ных сосудов для оценки динамики развития ИА 
(изменения размеров, количества аневризм).
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Результаты

С января 2012 г. по июль 2015 г. в клинике об-
следовано 47 человек с АДПП (32 женщины и 16 
мужчин), средний возраст — 54 года. Находились 
на гемодиализе 27 больных, у 20 отмечена со-
хранная функция почек.
Семейный анамнез по поводу поликистоза 

почек выявлен в 40 наблюдениях. При этом отя-
гощенный семейный анамнез по САК или на-
личию ИА у ближайших родственников — у 8 
человек, из них у 4 верифицированы ИА.
Аневризмы верифицированы у 14 пациентов

(9 женщин, 5 мужчин), всего выявлено 22 аневриз-
мы. Средний возраст 54 года (от 33 до 80 лет). У 10 
человек аневризмы располагались в передних отде-
лах артериального круга большого мозга (АКБМ) 
(преимущественно аневризмы средней мозговой ар-
терии (СМА) — 10 аневризм, передней мозговой —
передней соединительной артерии (ПМА-ПСА) — 
3, внутренней сонной артерии (ВСА) — 4), у 3 па-
циентов — в задних отделах АКБМ (2 — аневризмы 
основной артерии (ОА), 1 — задней мозговой арте-
рии (ЗМА) справа) и в одном наблюдении, как в пе-
реднем, так и в задних отделах АКБМ (ВСА справа 
и ОА—ЗМА справа). Преимущественно аневризмы 
у пациентов с АДПП располагались справа. Из вы-
явленных аневризм 17 — мешотчатых, 5 — фузи-
формных. В основном аневризмы были более 5 мм 
в диаметре — 14 аневризм, 8 аневризм менее 5 мм. 
Множественные аневризмы выявлены у 6 человек.
САК в анамнезе было у 7 пациентов, из них 

в остром периоде в клинику госпитализировано 
3. Всего оперировано 9 человек. У 6 пациентов 
аневризмы клипированы, у 3 — эмболизированы. 
У 1 пациента, которому проводили гемодиализ, 
аневризма была эмболизирована в остром периоде 
САК. У 2 пациентов с АДПП и сохранной фун-
кцией почек, доставленных в клинику в остром 
периоде САК, выполнено клипирование аневризм. 
Ближайшие результаты оперативного лечения 
были оценены по Шкале исходов Глазго (ШИГ). 
Отличный или хороший клинический результат 
(ШИГ 4-5) был достигнут у 8 (89%) больных, удов-
летворительный результат (ШИГ 3), сопровождав-
шийся развитием неврологического дефицита, — у 
1 (11%), неудовлетворительных результатов (ШИГ 2)
и летальных исходов не было.
Оперативное лечение не проводили 4 больным: 

двоим в связи с отказом от оперативного лечения, 
одному из-за малых размеров аневризмы и еще 
одному из-за невозможности хирургического лече-
ния пациента с фузиформным расширением ОА.
Для иллюстрации возможности хирургичес-

кого лечения интракраниальных аневризм у 
пациентов с АДПП приводим два клинических 
наблюдения.

Клинические наблюдения

Пациент О., 33 года, с 2000 г. находится на за-
местительной терапии — гемодиализе. В анамнезе 
нет указаний на ранее перенесенные инсульты, 

наличие аневризм у ближайших родственников. 
14.10.2012 г. доставлен в клинику бригадой скорой 
медицинской помощи (БСМП) с жалобами на го-
ловную боль, головокружение, тошноту, общую 
слабость. Заболел остро 13.10.2012 г., после рабо-
ты на фоне подъема артериального давления до 
170/100 мм рт.ст. появилась резкая головная боль, 
тошнота, рвота. Пациент вызвал БСМП, после 
осмотра и инъекции магнезии от госпитализации 
отказался. Утром 14.10.2012 г. в связи с сохраняю-
щейся головной болью повторно консультирован 
БСМП, с подозрением на менингит доставлен в 
МАУ «ГКБ №40». После консультации инфекци-
ониста диагноз снят. Пациент госпитализирован 
в отделение хронического диализа.
Клинически при поступлении обращала на 

себя внимание артериальная гипертензия — АД 
160/100 мм рт. ст., общемозговая симптоматика в 
виде головной боли, очагового неврологического 
дефицита не было. Пациенту проведен гемоди-
ализ.
В связи с сохраняющейся головной болью 

15.10.2012 г. консультирован нейрохирургом, на-
правлен на КТ головного мозга. По данным КТ —
острое массивное САК. С целью верификации 
источника кровоизлияния выполнена КТ—АГ 
интракраниальных сосудов — выявлена крупная 
мешотчатая аневризма М1-М2-сегмента левой 
СМА (9х4 мм), спазм А1-, А2-сегментов левой 
ПМА.
В экстренном порядке 16.10.2012 г. выполне-

на церебральная ангиография, верифицирована 
аневризма левой СМА (4,9х5,4х10,1 мм) (рис. 1), 
выполнена субтотальная эмболизация аневризмы 
(рис. 2).

Рис. 1. Церебральные ангиограммы: крупная мешотча-
тая аневризма М1-М2-сегмента левой СМА, размером  
4,9х5,4х10,1 мм (стрелка).
Fig. 1. Cerebral angiograms demonstrate the large saccular 
aneurysm of М1-М2 segments of left MCA sized 4,9х5,4х10,1 
mm (arrow).

Рис. 2. Субтотальная эмбо-
лизация аневризмы левой 
СМА (стрелка).
Fig. 2. Subtotal embolization of 
left MCA aneurysm (arrow).
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Рис. 4. КТ – АГ интракрани-
альных сосудов: мешотчатая 
аневризма ВСА-ЗСА (стрелка) 
справа с двойным мешком 
размером 7,2х6,0х6,8 мм –
больший мешок, 3,8х4,6 мм –
меньший мешок, шейка об-
щая 4,0 мм.
Fig. 4. CT-angiogram of in-
tracranial arteries revealed the 
saccualar aneurysm of right 
ICA communicating segment  
(arrow) with double aneurysm 
dome (sizes of larger dome — 

7,2х6,0х6,8mm  and minor dome — 3,8х4,6mm) and diameter of 
common aneurismal neck is 4,0 mm.

Вечером 16.10.2012 г. зафиксировано нарастание 
гиперкалиемии до 7 ммоль/л. В день операции 
пациенту выполнен сокращенный сеанс гемоди-
ализа. Повторный диализ проведен 17.10.2012 г.
Дальнейшее лечение осуществляли в условиях 
палаты интенсивной терапии неврологического 
отделения, на время проведения диализа па-
циента транспортировали в отделение диализа. 
В связи с риском геморрагических осложнений 
диализы проводили без применения гепарина, 
со стабилизацией крови в контуре цитратом 
натрия. Пациенту проводили реологическую те-
рапию, терапию нимодипином, мониторинг АД, 
транскраниальную допплерографию. Во время 
проведения диализа на протяжении 2 нед у па-
циента сохранялась интенсивная головная боль. 
Контрольная КТ головного мозга выполнена 
22.10.2012 г. — послеоперационные изменения, 
остаточные признаки отека левого полушария. 
30.10.2012 г. у пациента развился генерализо-
ванный судорожный приступ, а 31.10.2012 г. во 
время гемодиализа отмечено развитие элементов 
амнестической афазии. Регресс симптоматики в 
течение 2 сут, судорожные приступы не повторя-
лись. КТ головного мозга (1.11.2012 г.) — состоя-
ние после эмболизации аневризмы левой СМА, 
признаков ишемии, гидроцефалии нет. Пациент 
выписан из стационара 10.11.2012 г. в удовлетво-
рительном состоянии без неврологического де-
фицита (5 баллов по ШИГ).
Катамнез составил 2 года. За время наблюде-

ния состояние пациента оставалось стабильным, 
судорожных приступов не повторялось. При кон-
трольном обследовании, по данным церебральной 
ангиографии 05.08.2013 г. — тотальная окклюзия 
аневризмы левой СМА (рис. 3).
Пациентка Г., 50 лет, находится на лечении хро-

ническим гемодиализом с 2008 г. Периодически 
беспокоила головная боль. У ближайших родствен-
ников интракраниальных аневризм, инсультов не 
было. При проведении скринингового обследо-
вания пациентов с АДПП больной выполнена 
КТ—АГ интракраниальных сосудов 29.03.2012 г.
По данным обследования верифицирована ме-
шотчатая аневризма ВСА-ЗСА справа с двойным 
мешком размером 7,2х6,0х6,8 мм — больший ме-
шок, 3,8х4,6 мм — меньший мешок, шейка общая 
4,0 мм (рис. 4). В области бифуркации СМА спра-
ва — фузиформное расширение сосуда до 2,5 мм.
03.04.2012 г. пациентка госпитализирована во
2 нейрохирургическое отделение МАУ ГКБ №40. 
04.04.2012 г. пациентке проведен сеанс гемодиа-

лиза. 05.04.2012 г. — клипирование билобуляр-
ной аневризмы ВСА-ЗСА, укрепление стенки 
фузиформной аневризмы бифуркации СМА хи-
рургической марлей. Послеоперационный период 
протекал без особенностей. Следующий сеанс ге-
модиализа проведен 06.04.2012 г., в дальнейшем 
сеансы проводили по стандартной схеме 3 раза 
в неделю. Пациентка выписана из стационара 
16.04.2012 г. в удовлетворительном состоянии без 
неврологического дефицита (5 баллов по ШИГ).
Катамнез составил 2 года. Состояние пациен-

тки стабильное, неврологически — без дефицита. 
По данным КТ-ангиографии интракраниальных 
сосудов (13.09.2013 г.) выявлена тотальная ок-
клюзия аневризмы ВСА-ЗСА (рис. 5). 23.06.2014 
г. проведена МР-ангиография интракраниальных 
сосудов: верифицирована тотальная окклюзия 
аневризмы ВСА-ЗСА, фузиформная аневризма 
СМА справа, без динамики.

Обсуждение

Хирургическая тактика у пациентов с ИА в 
сочетании с поликистозом почек должна быть 
такой же, как и у пациентов без АДПП. Выбор 
метода и сроков операции зависит от морфофун-
кциональных особенностей аневризмы и несущей 
артерии, рисков возможного кровоизлияния и 
рисков оперативного вмешательства [24, 36].
Однако необходимо учитывать, что пациенты 

с АДПП имеют нарушения выделительной фун-
кции почек и очень часто находятся на замести-
тельной терапии. Поэтому определение тактики 
ведения таких пациентов требует междисцип-
линарного подхода с привлечением нефрологов, 

Рис. 3. Церебральная ангио-
грамма – тотальная окклю-
зия аневризмы левой СМА 
(стрелка).
Fig. 3. Cerebral angiogram 
shows the total occlusion of left 
MCA aneurysm (arrow).

Рис. 5. КТ-ангиографии ин-
тракраниальных сосудов: то-
тальная окклюзия аневризмы 
ВСА-ЗСА  (стрелка).
Fig. 5. CT-angiogram of 
intracranial arteries demonstrates 
the total occlusion of aneurysm 
of ICA communicating segment  
(arrow).
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анестезиологов и нейрохирургов [24, 25, 32, 36]. 
Кроме того, в клинике, где планируется лечение 
подобного пациента, должна быть возможность 
проведения гемодиализа.
Пациенты с почечной недостаточностью име-

ют уникальную патофизиологию и, как следс-
твие, представляют определенную сложность при 
ведении периоперационного периода и анестезии 
при хирургических вмешательствах [25, 32].
При рассмотрении проблемы периоперацион-

ного ведения пациентов с ХПН необходимо ос-
тановиться на некоторых особенностях:

1. Патофизиологические изменения во всем 
организме, охватывающие все органы и системы 
[6, 25, 32];

2. Высокий риск развития сердечно-сосудис-
тых осложнений, которые могут носить быстро-
прогрессирующий характер [6, 12, 18, 25];

3. Фармакокинетика различных препаратов 
отличается замедленной экскрецией препаратов 
и их метаболитов из организма, а в некоторых 
случаях только проведение сеанса заместитель-
ной терапии позволит решить вопрос их полного 
выведения [6, 23];

4. Электролитные нарушения крайне вариа-
бельны — от гипокалиемии до гиперкалиемии, 
от нормонатриемии до гипернатриемии, в зави-
симости от времени проведения сеанса замести-
тельной терапии [6, 25];

5. Волемический статус требует тщательного 
мониторинга с использованием методик непре-
рывного контроля [25, 30];

6. Сниженная выработка эритропоэтина при-
водит к развитию анемии [6, 25];

7. Нарушения гемостаза чаще возникают из-за 
приема различных антикоагулянтов и дезагрега-
нтов для предотвращения тромбоза экстракор-
порального контура и артериовенозной фистулы 
[23];

8. Часто встречаются нарушения кислотно-ще-
лочного состояния (КЩС), что требует динами-
ческого контроля для своевременной коррекции 
[6, 25, 32];

9. Высокий риск развития продленного не-
рвно-мышечного блока в послеоперационном 
периоде обусловливает проведение тщательного 
мониторинга нервно-мышечной проводимости, 
для минимального снижения дозы миорелаксан-
тов [18, 23, 25];

10. Введение деполяризующих миорелаксантов 
может привести к критической гиперкалиемии с 
фатальным нарушением сердечного ритма [6, 25].
При подготовке пациента с ХПН к оператив-

ному лечению необходимо обратить внимание на 
коррекцию метаболического статуса, в том чис-
ле методом диализа. Если пациент находится на 
заместительной терапии, то в плановом порядке 
проведение диализа целесообразно за 12—24 ч до 
предполагаемого оперативного вмешательства [6, 
23, 25, 30].
Следует учитывать возможное наличие хро-

нической анемии, обусловленной сниженной 
секрецией эритропоэтина. В плановом порядке 
следует проводитьс терапию препаратами железа 

и/или эритропоэтином до повышения уровня ге-
моглобина до 110-120 г/л, гематокрита 33-36%. В 
неотложной ситуации может быть рекомендована 
инфузия эритроцитарной взвеси до достижения 
приемлемых показателей красной крови.
Подбор антигипертензивной терапии следует 

осуществлять с учетом риска постуральной де-
прессии гемодинамики, которая может возник-
нуть после гемодиализа в результате перифери-
ческой вазодилатации и вызвать развитие сердеч-
ной недостаточности [6].
Контроль и поддержание волемического ста-

туса целесообразно проводить исходя из поня-
тия «сухой вес» пациента, т.е. масса тела, при 
котором он находится в эуволемии. Если масса 
тела пациента выше оптимального значения, а 
состояние волемического статуса соответствует 
гиперволемии, то повышается риск отека легких 
и артериальной гипертензии, также в этом случае 
хуже происходит заживление тканей и повыша-
ется риск развития инфекционных осложнений. 
Если масса тела пациента ниже «сухого веса», 
что говорит о гиповолемии, то повышается риск 
развития неконтролируемой гипотензии во время 
анестезии, которую может усугубить интраопера-
ционная кровопотеря [6, 23, 25].
Обычно для планового оперативного лечения 

выбирают нормальный или сниженный уровень 
К+. Однако в раннем постдиализном периоде час-
то регистрируют гипокалиемию [6, 18, 25].
При проведении анестезиологического посо-

бия большое внимание нужно уделять выбору 
метода мониторинга гемодинамики в зависимос-
ти от степени компенсации пациента. Помимо 
четкого выполнения стандарта интраоперацион-
ного мониторинга, включающего контроль ЧСС, 
НИАД, ЭКГ, SpO2, EtCO2, измерение температуры 
тела; для контроля волемического статуса необ-
ходимо использовать непрерывный инвазивный 
мониторинг ЦВД и или PiCCO мониторинг, с 
помощью которого в режиме реального времени 
возможно адекватно оценивать такие показатели, 
как ОПСС, СИ, внелегочная вода, внутригрудной 
объем и т.д. Это позволит своевременно прово-
дить коррекцию инфузионной терапии [23, 30].
Контроль нервно-мышечной проводимости 

целесообразно проводить с помощью TOF-мо-
нитора для снижения дозы миорелаксантов и 
профилактики развития продленного нервно-
мышечного блока в послеоперационном периоде. 
Необходимо сократить применение препаратов 
этой группы и использовать их по потребности. 
Использование деполяризующих миорелаксантов 
должно быть исключено из-за риска быстрого 
повышения уровня К+ в сыворотке, которое мо-
жет привести к тяжелому нарушению сердечного 
ритма [18]. Методом выбора является ингаляци-
онная анестезия в сочетании с внктривенным 
введением наркотических препаратов короткого 
действия [6, 23].
В послеоперационном периоде следует обра-

тить внимание на гидробаланс и продолжить 
мониторинг волемического статуса, провести 
лабораторный скрининг для решения вопроса о 
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необходимости проведения диализа и сроков про-
цедуры. При развитии доказанного продленного 
нейромышечного блока провести инактивацию 
миорелаксантов, или провести ранний гемоди-
ализ [18, 23, 25, 30]. Учитывая то, что в настоя-
щее время используют технологию инактивации 
антикоагулянтов, при проведении гемодиализа, в 
экстракорпоральном русле с минимальным вли-
янием на системный гемостаз, абсолютных про-
тивопоказаний для проведения заместительной 
терапии в раннем послеоперационном периоде 
нет [23].

Выводы

Учитывая высокую распространенность ИА 
среди пациентов с АДПП, риск кровоизлияния 
и связанный с ним значительный уровень ле-
тальности и инвалидизации, пациентам с АДПП, 
особенно при наличии семейного анамнеза по 
САК, показано проведение КТ/МР-ангиографии 
с целью выявления ИА на догеморрагическом 
этапе с последующим хирургическим лечением. 
Хирургическое лечение пациентов с ИА и АДПП 
не приводит к увеличению показателей леталь-
ности и плохих функциональных исходов.
Решение вопроса о проведении оперативного 

вмешательства следует принимать коллегиально с 
привлечением различных специалистов, включая 
нейрохирурга, анестезиолога, нефролога и те-
рапевта. Анестезиологическое обеспечение ней-
рохирургического вмешательства у пациентов с 
поликистозом почек в сочетании с ХПН является 
сложной проблемой. Пациенты с поликистозом 
почек для проведения нейрохирургического вме-
шательства должны быть тщательно обследова-
ны и подготовлены к плановому оперативному 
лечению. Интраоперационный мониторинг боль-
ных с ХПН наряду с обязательным стандартным 
обеспечением должен включать методики конт-
роля волемического статуса включающего непре-
рывную регистрацию ЦВД и или использования 
PiCCO технологии. Предпочтительным является 
проведение операции в многопрофильных ста-
ционарах, где есть возможность проведения 
заместительной почечной терапии. При отсутс-
твии возможности проведения заместительной 
терапии, пациенты с критической ХПН после 
операции при необходимости, должны быть пе-
реведены в специализированное отделение для 
проведения диализа.
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