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ДД
иабетическая нефропатия (ДН) – одно из серьез-
ных осложнений длительно некомпенсирован-
ного сахарного диабета (СД). Терминальная ста-

дия хронической почечной недостаточности (ТХПН)
как исход ДН занимает первое место среди причин
смертности больных СД 1 и уступает лишь сердечно-
сосудистым и онкологическим заболеваниям у боль-
ных СД 2. 

В развитых странах мира (США, Япония, Германия)
ДН вышла на первый план в структуре почечных забо-
леваний, требующих заместительной почечной тера-
пии (ЗПТ), и занимает 20–44% всех диализных мест [1].

Потребность в ЗПТ у больных диабетом с ТХПН в
нашей стране не уступает таковой в развитых странах.
Однако в 2003 г. эти пациенты занимали лишь 10,4%
диализных мест на гемодиализе (ГД) и 10,8% – на пери-
тонеальном диализе (ПД) [2]. 

Основная причина столь серьезного отставания обу-
словлена низким уровнем обеспеченности ЗПТ в целом по
стране. Тем не менее наметились перспективы решения
этой проблемы. Так, ежегодный прирост обеспеченности
ЗПТ по стране на протяжении 1999–2003 гг. составил 9,9%,
что соответствует общемировым тенденциям [3]. 

Благодаря ГД, ПД и трансплантации почки, появи-
лась возможность увеличить продолжительность жизни,
обеспечить максимально возможную социальную актив-
ность больных СД с ТХПН. Тем не менее выживаемость
пациентов с ДН с ТХПН значительно ниже, чем больных
с нефропатиями недиабетического генеза. По данным
мировой литературы, трехлетняя выживаемость пациен-
тов с СД на ГД составляет 45%, в то время как у больных
без ДН – 68%. Тот же показатель у пациентов с СД при
лечении ПД составляет от 40 до 60% [4–9].

Низкая продолжительность жизни пациентов с ДН с
ТХПН на диализе обусловлена прежде всего высокой
частотой развития других серьезных осложнений СД, в
частности синдрома диабетической стопы (СДС).

Распространенность СДС составляет в среднем 4–10%
среди пациентов с СД [10]. По данным зарубежных авто-
ров [11–14], у больных СД c началом развития ТХПН
(уремии), риск СДС возрастает в 10 раз. C началом ЗПТ
частота СДС значительно увеличивается [12–14]. 

В наиболее масштабном исследованим [14] наблю-
дали 466 больных СД с ТХПН, находящихся на диали-
зе с 1978 по 2005 г. Частота СДС в данной группе соста-
вила 20,2%, из них в 68,1% случаев диабетические
язвы возникали через 17–50 мес после начала терапии
диализом. Отмечено также, что прирост частоты СДС
у пациентов, находящихся на ГД, превышал таковой в
группе ПД.

В России данные о распространенности СДС у паци-
ентов, получающих ЗПТ, отсутствуют. В нашей стране
проблема поражения нижних конечностей у больных
СД с ТХПН практически не изучалась. В зарубежной
литературе также имеются лишь единичные работы,
рассматривающие данный вопрос. Таким образом, эта
проблема явно недооценивается [15, 16]. 

Ампутации нижних конечностей у пациентов с СД
производятся в 17–45 раз чаще, чем у пациентов без
нарушения углеводного обмена, и являются одним из
самых серьезных осложнений, определяющих высокий
риск летальности [10, 15, 17, 18]. Частота ампутаций
среди пациентов с ТХПН (различного генеза) во много
раз выше, чем в среднем в популяции [19]. Риск ампута-
ций у больных СД с ТХПН в 10 раз выше, чем в общей
популяции пациентов с диабетом. Например, в США
частота ампутаций нижних конечностей в данной груп-
пе пациентов превышает 14%. Из 100 больных СД с
ТХПН за 9 мес ампутации были выполнены в 7% слу-
чаев [16]. По данным английских исследователей, исхо-
дом диабетических язв у больных СД с ТХПН в 68,1%
случаев являются высокие ампутации, из них 56%
завершаются летальным исходом [14].

Частота ампутаций у больных СД с ТХПН, находя-
щихся на диализе, не только превышает ее у больных
без уремии, но и у пациентов с ТХПН, не получающих
терапию диализом [12].

Таким образом, больные СД с ТХПН, получающие
ЗПТ, являются группой высокого риска СДС и ампута-
ций нижних конечностей [11, 12, 20–23 ]. 

Можно выделить несколько факторов риска разви-
тия СДС у больных этой группы. 

1. Классические (общие для всей популяции пациен-
тов с СД): диабетическая полинейропатия, поражения

Эпидемиология и патогенетические 
факторы синдрома диабетической стопы 
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периферических артерий нижних конечностей, дефор-
мация стоп различного генеза, значительное снижение
зрения [24]. Известно также, что риск развития диабе-
тической полинейропатии и макроангиопатии прямо
зависит от длительности диабета и компенсации угле-
водного обмена (уровня HbA1c). 

2. Специфические для ХПН: полинейропатия уреми-
ческого генеза, выраженное прогрессирование атеро -
склероза периферических артерий, и, возможно, анемия
и кальциноз артерий нижних конечностей.

3. Гипотетические факторы, обусловленные ЗПТ:
нарушения коагуляции, гемодинамические изменения.

Уремическая полинейропатия 
Известно, что полинейропатия, как следствие дли-

тельной декомпенсации углеводного обмена у паци-
ентов с СД, является фактором риска развития СДС.
В связи с ролью уремии в патогенезе нарушений
нерв ной системы ТХПН способствует неврологичес -
ким нарушениям даже при компенсации углеводного
обмена [25].

Несмотря на то, что по мере прогрессирования ХПН
симптомы полинейропатии нарастают, они не коррели-
руют ни с одним из традиционных биохимических мар-
керов почечной недостаточности. Непо средст венной
причиной уремической полинейропатии считают накоп-
ление молекул «среднего размера» (метилгуанидина и
миоинокситола). У пациентов, находящихся на диализе,
данный тип молекул переходит через диализную мемб -
рану медленнее, чем белки с более низким молекуляр-
ным весом, такие, как креатинин или мочевина.
Определенное значение может иметь нарушение мета-
болизма витаминов группы В. Предполагается и воз-
можная роль вторичного гиперпаратиреоза [25, 26].

Снижение активности транскетолазы, дефицит
пиридоксинфосфатазы и угнетение Na+-, K+-АТФазы
уменьшают скорость проведения возбуждения по пери-
ферическим нервам. Метилгуанидин, миоинокситол и
паратгормон обладают прямым нейротоксическим
эффектом, что подтверждается регрессией полинейро-
патии после трансплантации почек. В генезе полиней-
ропатии имеет значение и дефицит белка (вследствие
низкобелковой диеты) [26]. 

Нейропатия уремического генеза, как и диабетиче-
ская нейропатия, проявляется симметричными мотор-
ными и сенсорными нарушениями с преимущественным
поражением нижних конечностей [27]. Проявления
вегетативной недостаточности выявляются у 18–20%
больных с уремией, однако наличие выраженной веге-
тативной недостаточности, как и множественной моно-
нейропатии, обычно указывает на иную этиологию
поражения периферической нервной системы.

Уремическая полинейропатия возникает почти у
50% пациентов с ТХПН. Прогрессирование полинейро-
патии практически всегда служит показанием к диали-
зу. После начала адекватной диализной терапии прояв-

ления полинейропатии регрессируют или стабилизи-
руются. При легких формах полинейропатии возможно
довольно быстрое и полное восстановление, однако при
тяжелом ее течении восстановление может затянуться
на несколько лет [25]. 

В начале 1970-х гг. было предложено считать отсут-
ствие нейропатии у диализных пациентов (без СД)
основным клиническим критерием адекватности диа-
лиза [28–31]. При адекватной диализной терапии нейро-
патия уремического генеза отмечается редко, но суб-
клинические ее проявления (судя по данным серийных
электрофизиологических исследований) выявляются
более чем у 50% пациентов [25, 27, 32]. С трудом корри-
гируемая уремическая полинейропатия является пря-
мым показанием к аллотрансплантации почки [25, 33]. 

Особенности прогрессирующего поражения артерий
По данным эпидемиологических исследований, у

больных с ХПН поражение сосудов развивается чаще и
в более раннем возрасте, чем в общей популяции [9,
34–39]. Распространенность атеросклеротического
поражения сосудов увеличивается по мере прогресси-
рования ХПН [40–42]. Основные процессы атерогенеза
формируются задолго до начала ГД и прогрессируют
по мере длительности диализной терапии [40, 43, 44]. 

Многие авторы рассматривают ЗПТ как отдельный
серьезный фактор риска прогрессирования поражения
артерий нижних конечностей у пациентов с СД [12, 19,
45–49]. По данным H. Yasuhara, S. Naka [50], ТХПН явля-
ется самостоятельным фактором риска нейро-ишеми-
ческой формы СДС. Установлено также, что высокий
риск ампутаций в группе пациентов с СД, получающих
ЗПТ, ассоциируется с поражением периферических
артерий [19]. 

Общеизвестны «традиционные» факторы, тесно
ассоциированные с развитием атеросклероза: наруше-
ние липидного и углеводного обменов, артериальная
гипертензия, возраст, пол, алкоголь, курение [37, 51–57].
Однако высокий риск сердечно-сосудистых осложне-
ний у пациентов, получающих ЗПТ, невозможно объяс-
нить только «традиционными» факторами. Среди так
называемых «новых» факторов риска для этих пациен-
тов выделяют факторы, связанные с образом жизни
(гиподинамия, атеросклеротическая диета), и «нетради-
ционные», характерные только для данной группы
(метаболические и гемодинамические) [4, 34, 43].

К «нетрадиционным» факторам, обусловленным
особенностями метаболизма при ТХПН, относят нару-
шение кальциево-фосфорного обмена [19, 47, 58–60],
анемию [61], воздействие на сосуды уремических токси-
нов, паратгормона [62–65], витамина D [60].

Ускорению прогрессирования атеросклероза и его
осложнений при ХПН в той или иной мере способ-
ствуют «относительно специфические» для уремии
метаболические факторы: окислительный стресс,
повышение уровня С-реактивного белка, состояние



Сахарный диабет Осложнения

12 3/2007

микровоспаления, гипоальбуминемия, повышение уров-
ня асимметричного диметиларгинина [47, 48, 66–70].

Гемодинамические факторы риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний у пациентов с ТХПН включают хро-
ническую перегрузку сердца и артериовенозное шунти-
рование крови [4, 34, 66, 71]. 

Установлено также, что у пациентов с ТХПН, полу-
чающих ЗПТ, поражение крупных артерий характе-
ризуется неатероматозной перестройкой (ремоделиро-
ванием) стенки сосудов, обусловленной в первую оче-
редь гемодинамическими факторами [53, 66, 72, 73].
Значительный вклад в ремоделирование артерий при
ХПН, особенно у больных, получающих ЗПТ, вносит
кальциноз сосудистой стенки [72, 74]. При ХПН процес-
сы атеросклероза и кальциноза сосудистой стенки, как
правило, протекают параллельно, часто существенно
усиливая друг друга [82]. 

В 1977 г. были впервые обобщены данные о распро-
страненности кальциноза артерий у находящихся на
диализе больных (по результатам 56 аутопсий). У паци-
ентов с ТХПН, получающих ЗПТ, кальциноз сосудов
встречался в 79% случаев [75]. 

Известно, что кальциноз эластичной пластины сосу-
дов вносит значительный вклад в прогрессирование
поражения артерий при ХПН [76–80].

Различают два типа кальциноза сосудов: дистрофи-
ческий (характеризующийся поражением интимы и
связанный непосредственно с атеросклеротическими
бляшками) и так называемый метастатический (разви-
вающийся и в отсутствие атеросклеротического про-
цесса и патогномично поражающий медию артерий).
Если кальциноз интимы является процессом локаль-
ным, не затрагивающим весь сосуд, то при кальцинозе
медии (склероз Монкеберга) поражение имеет протя-
женный, диффузный характер [66, 81, 82]. 

При ХПН пациентов кальциноз артерий преоблада-
ет над их атеросклеротическим поражением [66, 72, 83].
У пациентов старше 55 лет сосудистый кальциноз пред-
ставляет собой комбинацию атеросклеротического
поражения интимы и кальциноза медии [72, 76]. 

Кальциноз (склероз) Монкеберга, как правило, вы -
является в артериях, наименее подверженных атеро -
склеротическому поражению (висцеральных и артери-
ях конечностей). Тем не менее достаточно часто встреча-
ется кальциноз медии аорты [82]. Кальциноз коронарных
артерий всегда ассоциируется с атеросклеротическим
поражением интимы [82]. Кальциноз как интимы, так и
медии является самостоятельным фактором риска сер-
дечно-сосудистых осложнений и летальности в данной
группе больных [66].

Механизм повышения концентрации ионов Са2+ и
кальциноза артерий недостаточно изучен [72, 82]. 

По мнению ряда авторов, первостепенную роль в
процессе кальциноза артерий играет гиперфосфатемия
[58, 59, 67, 84, 85]. 

Гиперфосфатемия может быть самостоятельным
фактором риска прогрессирования поражения артерий
[19, 82, 85]. Так, выявлена значимая зависимость между
повышением уровня фосфора с ампутациями нижних
конечностей [19].

Многими авторами активно обсуждается вклад вто-
ричного гиперпаратиреоза в патогенез кальциноза
сосудов [63, 82, 86–90]. Тем не менее взаимосвязь каль-
зиноза артерий с уровнем ПТГ у пациентов с ТХПН,
получающих ЗПТ, остается недоказанной [82]. 

При определенных условиях гладкомышечные клет-
ки (ГМК), перициты и фибробласты могут трансформи-
роваться в остеобласты и продуцировать гидроксиапа-
тит – основное минеральное вещество кости [41, 91, 92].
Определенную роль в развитии ригидности артерий раз-
личного калибра при уремии может играть накопление в
стенке сосудов кальцийсвязывающих белков (остеопон -
тина, сиалопротеина), а также коллагена I типа [93].
Установлена также прямая корреляция между уровнем
остеопротегрина в плазме и ФНО-α и кальцинозом арте-
рий, а также минерализацией костной ткани [72, 88, 94]. 

Известно, что фетуин-A является ингибитором
кальциноза. У пациентов, получающих ЗПТ, концен-
трация фетуина-A ниже, чем у лиц соответствующего
пола и возраста без заболевания почек [95]. 

В 2002 г. получены данные о наличии депозитов
внутреннего фактора 1 (Cbfa-1) в участках утолщения
интимы и медии мелких артерий желудка у пациентов с
ХПН [78, 96, 97]. Кальцинозу сосудов при ХПН могут
способствовать и пока еще не установленные уремиче-
ские токсины [78, 96–99]. 

Усиливать кальциноз артерий у больных c ХПН
может и варфарин. Точкой приложения его действия
является матриксный GLA-протеин, витамин К-зависи-
мый белок, секретируемый ГМК сосудов [39]. 

По данным многих авторов, кальциноз Монкеберга
наиболее часто выявляется у пациентов с СД [22, 27,
100–111]. В исследовании M.J. Young и соавт. [109], про-
демонстрирована корреляция между развитием кальци-
ноза медии артерий и длительностью СД. Кальциноз
медии, как правило, обусловлен диабетической авто-
номной нейропатией [112–114]. Известно также, что
автономная нейропатия любого другого генеза и сим-
патическая денервация являются факторами, приводя-
щими к кальцинозу Монкеберга [82, 115].

Кальциноз медии обусловливает ригидность артерий,
повышение систолического давления, а также нарушает
эндотелийзависимую релаксацию сосудов. Это приводит
к изменению кровотока и, в свою очередь, способствует
прогрессированию атеросклероза [82, 112, 116]. Анализ
всех исследований по данной теме позволяет предпола-
гать, что кальциноз медии вносит важный вклад в повы-
шение риска нейро-ишемической формы СДС [82]. 

У пациентов с СД в случае развития ТХПН кальци-
ноз артерий значительно прогрессирует, что связано с
присоединением «уремических» факторов его патоге-
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неза. У пациентов на диализе частота верифицированно-
го кальциноза медии периферических артерий составля-
ет 80%, тогда как у больных СД с ТХПН, не получающих
ЗПТ, этот показатель составляет лишь 34% [12]. 

У 2–3% больных с ТХПН («долгожителей на гемо-
диализе») развивается особая форма кальциноза арте-
рий – кальцифилаксия. В этом случае кальцинозу под-
вержены также мелкие кожные и подкожные артерии,
что ведет к их окклюзии, ишемии тканей с образовани-
ем обширных болезненных язв и некрозов как на туло-
вище, так и в области верхних, нижних конечностей [89,
117, 118]. Кальцифилаксия более характерна для боль-
ных, получающих варфарин, женщин с избыточным
весом тела и больных с СД [119–121]. 

Таким образом, кальциноз периферических артерий
различного калибра у больных СД с ТХПН, получаю-
щих ЗПТ, вносит существенный вклад в повышение
риска развития нейро-ишемической формы СДС.

Анемия
Анемия является общепризнанным фактором риска

сердечно-сосудистых заболеваний при ХПН [4].
Гемодинамические нарушения, связанные с анемией у
пациентов с ТХПН, могут быть обусловлены уменьше-
нием периферического сопротивления, усилением тка-
невой гипоксии. Кроме того, снижение вязкости крови
и увеличение активности симпатической нервной
системы при анемии может приводить к ремоделирова-
нию сосудов (артериолосклерозу) [72]. 

Анемия чаще встречается у пациентов с СД, чем
среди лиц без нарушения углеводного обмена.
Присоединение ДН может повышать риск макрососу-
дистых осложнений (в том числе поражения артерий
нижних конечностей). Коррекция анемии снижает риск
прогрессирования макрососудистых осложнений СД, а
также уменьшает частоту постдиализной гипотензии,
обусловленной автономной нейропатией [122].

Нарушения коагуляции 
Активация каскада свертывания крови и тромбообра-

зования может быть обусловлена контактом крови с экс-
тракорпоральной системой в ходе ГД. Этот эффект осо-
бенно характерен для диализаторов на основе купрофана и
менее и выражен при использовании других мембран [123,
124]. Тромбообразование менее выражено при использова-
нии фракционного гепарина, чем нефракционного [34].

Тромбообразование может быть обусловлено гепа-
рин-индуцированной тромбоцитопенией (ГИТ) [125,
126]. Частота ГИТ невелика (1–3%) [125]. Тромбозы
наблюдаются почти у 60% пациентов с серологически
подтвержденной ГИТ. У пациентов, постоянно полу-
чающих гепарин, острый некроз кожи (в том числе в
области нижних конечностей) является редким, но
четко документированным осложнением. Тем не менее
данное осложнение описано также у пациентов без
тромбоцитопении [127, 128].

Титр антител к фосфолипидам, являющийся факто-
ром риска тромбоэмболических осложнений, выявля-
ется у пациентов с ТХПН (в том числе и без васкулитов
аутоиммунного генеза) чаще, чем в общей популяции.
С началом диализа количество пациентов с антителами
к фосфолипидам увеличивается, что может быть обу-
словлено значительным усилением влияния окисли-
тельного стресса [129, 130].

Таким образом, можно предположить, что у некото-
рых пациентов с СД, находящихся на гемодиализе,
нарушения коагуляции (с тромбообразованием)
играют роль в развитии СДС. Тем не менее в настоящее
время соответствующие исследования отсутствуют, что
связано с трудностями их проведения.

Гемодинамические изменения
К гемодинамическим факторам риска сердечно-

сосудистых осложнений у пациентов с ХПН относят
артериальную гипертензию, гипотензию и анемию.
В условиях ПД в связи с ограничением возможностей
контроля баланса жидкости особое значение приобре-
тает хроническая объемная перегрузка [4]. В основе
гемодинамических изменений при ГД лежат более
выраженные колебания объема жидкости, а также
характерное наличие шунтирования крови по артерио-
венозной фистуле [4, 34, 66, 71]. 

Некоторые авторы считают, что усугубление ткане-
вой гипоксии вследствие ухудшения перфузии тканей,
потенцированное процедурой ГД, может быть причи-
ной увеличения частоты диабетических язв у пациентов
с ТХПН [14, 131].

S. Beker и соавт. [132] изучали динамику показателей
транскутанной циркуляции в области тыла стопы (2 и 6
мм) с использованием метода микроспектрофотоме-
трии непосредственно в ходе ГД. В исследование были
включены 14 пациентов с СД и 12 без СД. За время про-
цедуры ГД происходило значительное ухудшение
микроциркуляции кожных покровов нижних конечно-
стей (более выраженное в группе с СД), сохраняющее-
ся и через 20 мин после диализа. Необходимо, однако,
отметить, что валидность метода микроспектрофото-
метрии в настоящее время окончательно не доказана. 

Гемодинамические изменения также могут быть обу-
словлены транзиторной интра- и постдиализной гипо-
тензией (ТрГ), являющейся одним из наиболее частых
осложнений терапии диализом. Распространенность ТрГ в
группе пациентов на ГД составляет 20–30%, а на ПД –
5–13% [71]. 

К возможным причинам гипотензии у пациентов,
находящихся на ГД, относятся следующие.

1. Избыточное или слишком быстрое уменьшение
ОЦК, что обусловлено удалением большого количе-
ства жидкости за одну процедуру. Падение ОЦК влечет
за собой снижение сердечного выброса и, как след-
ствие, гипотензию [133]. Причиной ТрГ может быть
низкая скорость ультрафильтрации, недостаток уровня
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натрия в диализирующем растворе, а также излишнее
снижение объема жидкости у пациентов при отсут-
ствии значимого увеличения веса в междиализный
период [44, 134–138]. 

2. Недостаточная вазоконстрикция, связанная с уве-
личением давления в венах, обусловленным падением
тонуса артериол [71]. По данным J.T. Daugirdas [133],
пациенты с эуволемией, получающие вазодилататоры
имеют, как правило, более чем адекватные параметры
наполнения сердца. Поэтому у таких больных законо-
мерное расширение вен и секвестрация в них значи-
тельного объема крови не играет роли. Однако при
гиповолемии любое незначительное снижение перифе-
рического сопротивления или ухудшение наполнения
сердца может привести к гипотензии. Кроме того, важ-
ную роль играет выраженность спазма артериол или
общее периферическое сопротивление (ОПС), так как
оно определяет артериальное давление при любом зна-
чении сердечного выброса. Одним из мощнейших сти-
мулов вазодилатации является перегревание. По не
ясным пока причинам, температура тела во время диа-
лиза нередко повышается на 0,5–1°С [140]. Прием пищи
также вызывает уменьшение периферического сопро-
тивления в различных венозных депо. Прием пищи
может вызвать внезапное падение давления за счет как
падения ОПС, так и увеличения кровенаполнения внут-
ренних органов [140]. Влияние приема пищи на систем-
ное давление длится примерно 2 ч [71]. По данным
L.A. Lipidz [141], гипотензия в ответ на прием пищи
чаще наблюдается при ГД у пациентов с автономной
нейропатией.

Во время любого гипотензивного стресса развивает-
ся ишемия тканей, что ведет к высвобождению адено-
зина, который усиливает вазодилатацию, блокируя
секрецию норадреналина из симпатических нервных
окончаний. В результате формирования этого пороч-
ного круга тяжесть гипотензии увеличивается. Данный
механизм является одной из причин высокой чувстви-
тельности к ТрГ больных с низким гематокритом
(ниже 25%) [142].

Автономная нейропатия обусловливает снижение
рефлекторного спазма в ответ на уменьшение ОЦК
[139]. У пациентов с автономной нейропатией интра- и
постдиализная ТрГ встречается чаще и более выраже-
на, чем у пациентов без автономной нейропатии (37,2%
против 18,2%) [143–145]. Однако автономная нейропа-
тия является не единственной причиной ТрГ, а лишь
вносит некоторый вклад в ее патогенез при ГД [146].

3. Гипотензивная терапия [71]. 
4. Гипотензия при ГД нередко обусловлена кардиаль-

ными факторами: диастолической дисфункцией левого
желудочка, нарушением сократимости миокарда. 

5. Редкими причинами гипотензии являются: тампо-
нада сердца, инфаркт миокарда, скрытое кровотечение,
септицемия, аритмия, реакция на диализатор, гемолиз,
воздушная эмболия. 

У пациентов, находящихся на ПД ТрГ встречается
реже, чем у ГД (13–15%), и обусловлена гиповолемией
(25%), сердечной недостаточностью (23%), приемом
гипотензивных препаратов (18%). В 34% случаев при-
чину ТрГ установить не удается [71].

Снижение систолического артериального давления
до критического уровня (ниже 110 мм рт. ст.), а также
частые эпизоды гипотензии в интра- и постдиализный
период являются предикторами сердечно-сосудистых
осложнений и высокой смертности у пациентов, полу-
чающих ЗПТ [1, 147, 148]. Эпизоды гипотензии, особен-
но в интра- и постдиализном периоде, в сочетании с ате-
росклерозом сосудов брыжейки кишечника способ-
ствуют развитию неокклюзивной мезентериальной
ишемии [71, 149]. По данным некоторых авторов, частые
эпизоды интра- и постдиализной гипотензии могут быть
предикторами ишемического инсульта [150].

Исследования, изучающие ТрГ как фактор риска
нейро-ишемической формы СДС, отсутствуют. Тем не
менее, анализируя данные литературы, можно предпо-
лагать, что ТрГ усугубляет ишемию нижних конечно-
стей и провоцирует развитие нейро-ишемических язв и
некрозов нижних конечностей у пациентов с СД, нахо-
дящихся на диализе.
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