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ТЕЗИС 

Среди факторов развития сосудистых церебральных расстройств одними из 

наименее изученных являются хроническая болезнь почек (ХБП) и применение 

программного гемодиализа (ГД). Считается, что персистенция ХБП и длительное 

лечение программным ГД могут оказывать отрицательное влияние на риск развития 

цереброваскулярной патологии и ухудшать прогноз выживаемости данной категории 

больных (Kelly D.M., 2021). Развитие цереброваскулярных расстройств у диализных 

пациентов характеризуется высокой летальностью и значительной инвалидизацией 

выживших пациентов, что определяет актуальность данной медико-социальной 

проблемы для врачей различных специальностей (неврологов, специалистов 

диализных центров, нефрологов, реаниматологов, хирургов, реабилитологов и др.). 

Согласно прогнозам, к 2040 г. ХБП окажется на 5-м месте среди наиболее 

частых причин сокращения продолжительности жизни во всем мире (Li P., 2020). В 

исходе ХБП формируется нефросклероз и терминальная почечная недостаточность, 

требующая проведения заместительной почечной терапии (ЗПТ) (программного ГД, 

перитонеального диализа или трансплантации почки). 

Сведения о частоте ХПН весьма разноречивы, что объясняется различными 

возможностями популяционного анализа этой проблемы. По данным European Renal 

Association (ERA-EDTA) Registry [European Renal Association (ERA-EDTA) Registry // 

Nephron. - 2021. - 54.], в программном гемодиализе (ПГ) нуждаются 300 человек с 

терминальной почечной недостаточностью (ТПН) на 1 млн населения. Ежегодный 

прирост числа больных, нуждающихся в лечении ПГ, составляет 150-200 на 1 млн 

жителей, а с учетом уже получающих данное лечение - от 460 до 900 на 1 млн жителей 

[United States Renal Data System: USRDS. 2017 Annual Data Report / The National 

Institutes of Health, National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases. 

Bethesda, M.D.]. 

Серьезной проблемой, которая стоит на пути дальнейшего улучшения 

результатов лечения больных, являются различные неврологические осложнения, 

развивающиеся во время программного гемодиализа (Ермоленко В.М., 2018; Raskin 

Neil H., 2018; Culleton В.F., Larson M.G., Willson P.W.F. et al., 2021). По данным 

различных авторов, частота неврологических проявлений у пациентов на гемодиализе 

составляет от 40 до 90% (Raskin Neil H., 2018; Nathan E., Penersen S.E., 2019). 

Летальность от неврологических осложнений составляет 7-25%, а среди больных с 

развившимся инсультом - 80-90% (Kelly D.M., 2021). К наиболее частым осложнениям 

относятся острые и хронические нарушения мозгового кровообращения, такие как 



Spanish international scientific online conference 

PROSPECTS AND MAIN TRANDS IN MODERN SCIENCE 

419 
 

транзиторные ишемические атаки, инсульты и уремическая полиневропатия (ПНП) 

(Хрулѐв А.Е., Никитина А.А., Хрулѐва Н.С., 2019). 

Диагностика, лечение и профилактика неврологических нарушений у больных 

на ПГ представляет сложную задачу, с которой приходится сталкиваться врачам 

диализных центров (Нестеренко О.В., Бородулин В.Б., Горемыкин В.И., 2018; 

Кузьмичев Д.Е., Скребов Р.В., Чирков С.В. и соавт., 2016). 

Вывод: Трудности в лечении этих нарушений связаны с несколькими 

основными причинами. Во-первых, с тяжестью основного заболевания; во-вторых, со 

стертостью и атипичностью клинических проявлений осложнений, затрудняющих их 

своевременную диагностику; в-третьих, с невозможностью всегда выполнить полный 

комплекс лечебно-диагностических мероприятий в связи с тяжестью состояния 

больного на гемодиализе; и в-четвертых, с тем, что лечением этого контингента 

больных занимаются нефрологи и урологи, плохо владеющие вопросами неотложной 

неврологии. С другой стороны, для невролога диагностика и лечение больных на ПГ 

также представляет определенные сложности ввиду того, что он, как правило, плохо 

знает специфику ведения пациентов на ПГ. 
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