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Резюме. Вступ. Відомо, що пацієнти з ХХН частіше вмирають від серцево-су-
динних причин, ніж від ниркової недостатності. У цих хворих майже в 20 
разів вище ризик кардіоваскулярних подій (КВП) [6]. Крім того, навіть для 
пацієнтів із ХХН, що не потребують ниркової замісної терапії, рівень роз-
витку КВП набагато вище, ніж у пацієнтів, що досягають термінальної стадії 
ниркової недостатності і вимагають ниркової замісної терапії.

Мета. Вивчити паралелі порушення мінерального обміну у хворих з 
хронічною хворобою нирок та серцево-судинними захворюваннями.

Матеріали і методи. Огляд сучасних та зарубіжних джерел, аналіз та 
обговорення конкретного клінічного випадку; методики – опис, аналіз, ре-
ферування.

Результати та їх обговорення. Наведено і проаналізовано пору-
шення мінерального обміну, зокрема кальцієво-фосфорного гомеостазу, 
належать до важливих ускладнень, що виникають на ранніх стадіях хро-
нічної хвороби нирок і прогресують із погіршанням функції нирок. У низці 
досліджень останніх років доведено, що вищі або нижчі від цільових рівні 
паратгормону (ПТГ), Са, Р, Са*Р продукту тісно корелюють зі зростанням 
смертності нефрологічних пацієнтів [8, 9]. Так, згідно з даними J. Floege 
та ін. (2011), у пацієнтів із V стадією ХХН та рівнем ПТГ більше 600 пг/мл 
ризик смертності зростає вдвічі порівняно з пацієнтами, в яких рівень ПТГ 
знаходиться в цільових межах [8]. У дослідженнях Levin et al. показано, що 
поширеність вторинного гіперпаратиреозу (ВГПТ) серед пацієнтів із III–V 
стадіями ХХН становить 56% [10].

Висновки. У пацієнтів, які перебувають на діалізі, наявні порушення мі-
нерального обміну, зокрема, кальцію і фосфору. Ці порушення  призводять 
до надмірного вмісту фосфатів. Інгібування цих компенсаційних механізмів 
потребує подальшого вивчення, оскільки відіграє важливу роль у профілак-
тиці кардіоваскулярних ускладнень у хворих з хронічною хворобою нирок.
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Вступ. Незважаючи на досягнення сучасної 
медицини, хронічна хвороба нирок (ХНН) залиша-
ється захворюванням з високим рівнем летально-
сті та тяжким інвалідизуючим станом через швид-
кий прогрес захворювання, необхідність замісної 
ниркової терапії та розвиток численних усклад-
нень. За даними Національного реєстру кількість 
хворих на ХХН, у 2010 році складала 456 887 осіб; 
у 36 222 (7,9%) осіб ХХН була виявлена вперше [1]. 
Кількість пацієнтів, які отримують лікування мето-
дами діалізної терапії, згідно з даними USRDS, з 
1988 по 2008 р. збільшилася в 4 рази [2]. В 2010 
році методом гемодіалізу в Україні лікувався 4181 
хворий [1]. П’ятирічне виживання на діалізі є низь-

ким (у Європі — 40,5%, США — 55,2% відповід-
но) і залишається незмінним протягом останньо-
го десятиліття [3]. Але, навіть пацієнти з ранніми 
стадіями ХХН мають низький рівень виживання, 
приблизно 25% таких пацієнтів помирають до по-
чатку замісної ниркової терапії [4]. Недавній ана-
ліз виявив, що ризик смертності серед діалізних 
пацієнтів у 6–9 разів вищий порівняно з особами 
без ХХН [5].

Відомо, що пацієнти з ХХН частіше вмирають 
від серцево-судинних причин, ніж від ниркової не-
достатності. У цих хворих майже в 20 разів вище 
ризик кардіоваскулярних подій (КВП) [6]. Крім 
того, навіть для пацієнтів із ХХН, що не потре-
бують ниркової замісної терапії, рівень розвитку 
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КВП набагато вище, ніж у пацієнтів, що досяга-
ють термінальної стадії ниркової недостатності і 
вимагають ниркової замісної терапії. Але, загаль-
ноприйняті фактори серцево-судинного ризику 
не пояснюють високий рівень смертності від КВП 
при такому поєднанні [7].

Доведено, що порушення мінерального обмі-
ну, зокрема кальцієво-фосфорного гомеостазу, 
належать до важливих ускладнень, що виникають 
на ранніх стадіях хронічної хвороби нирок і про-
гресують із погіршенням функції нирок. У низці 
досліджень останніх років доведено, що вищі або 
нижчі від цільових рівні паратгормону (ПТГ), Са, 
Р, Са*Р продукту тісно корелюють зі зростанням 
смертності нефрологічних пацієнтів [8, 9]. Так, 

Таблиця 1 

Цільові значення ПТГ, фосфору і кальцію залежно від стадії ХХН 
згідно рекомендацій NKF – K/DOQI (2003)

згідно з даними J. Floege та ін. (2011), у пацієнтів 
із V стадією ХХН та рівнем ПТГ більше 600 пг/мл, 
ризик смертності зростає вдвічі порівняно з паці-
єнтами, в яких рівень ПТГ знаходиться в цільових 
межах [8]. У дослідженнях Levin et al. показано, 
що поширеність вторинного гіперпаратиреозу 
(ВГПТ) серед пацієнтів із III–V стадіями ХХН ста-
новить 56% [10].

У 2003 році організацією National Kidney 
Foundation були прийняті рекомендаціїї K/DOQI 
Clinical Practice Guidelines for Bone Metabolism 
and Disease in Chronic Kidney Disease [11], згідно 
з якими визначено цільові рівні показників каль-
цієво-фосфорного обміну залежно від стадії ХХН 
(табл. 1).

Організацією KDIGO®  (Kidney Disease 
Improving Global Outcomes) у 2009 році було вве-
дено термін і класифікацію мінеральних та кістко-
вих порушень при хронічній хворобі нирок – ХХН-
МКП [12]. Згідно з рекомендаціями, даний термін 
повинен застосовуватися за наявності однієї або 
комбінації таких ознак:

• відхилення від норми біохімічних показни-
ків метаболізму кальцію, фосфору, паратгормону 
і вітаміну D;

• аномалії швидкості кісткового обміну, мі-
нералізації, об’єму кістки, лінійного росту і/або 
щільності;

• кальцифікації судин та інших м’яких тканин.
Порушення розвиваються при зниженні гло-

мерулярної фільтрації більше ніж на 40%. При 
визначенні концепції синдрому CKD-MBD, пов'я-
заної з вивченням серцево-судинних факторів 
ризику, враховують три нові ознаки [13]:

• зміна вмісту фосфору;
• відхилення рівня фактора росту фіброблас-

тів 23 (FGF23) і білку α-Klotho (Klotho);
• наявність судинного кальцинозу. 
Численними дослідженнями доведено, що 

гіперфосфатемія збільшує ризик судинної каль-
цифікації, що пов’язана з підвищенням АТ, гіпер-
кінетичною циркуляцією, збільшенням роботи 

серця, високим стресом артеріальної стінки [14, 
15] і кардіоваскулярною летальністю [16]. Вияв-
лено, що у хворих iз гіперфосфатемією порівня-
но з тими, у яких визначено нормофосфатемію, 
на 52% вищий ризик розвитку ішемічної хвороби 
серця, на 26% — раптової смерті, на 39% — це-
реброваскулярних ускладнень [17]. 

При ХХН судинний кальциноз (СК) в ос-
новному представлений медіальним артеріос-
клерозом (склероз Менкеберга – Mönckeberg's 
arteriosclerosis), при якому аморфний мінерал фор-
мується в медіальному шарі судин [18]. Вважають, 
що прискорений розвиток ушкоджень судинної 
стінки у хворих ХХН пов'язано з декількома меха-
нізмами, які призводять до розвитку КВС у пацієн-
тів з ХХН. При цьому, одними з надзвичайно важ-
ливих складових патогенезу ускладнень хвороб 
нирок є порушення мінерального обміну [19]. 

Отже, можна стверджувати, що застосуван-
ня гемодіалізу при ХНН обумовило збільшення 
частоти уражень опорно-рухового апарату, а про-
ведені дослідження, які встановили тісний зв’язок 
між порушеннями кальцієво-фосфорного обміну, 
прогресуванням гіперпаратиреозу, серцево-су-
динними захворюваннями та смертністю хворих 
на термінальну ХНН, визначили істотне зростання 
інтересу до вивчення даної проблеми. 
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Фосфорно-кальцієвий обмін і його регу-
ляція. В організмі дорослої людини міститься 
в середньому близько 1-2 кг кальцію (Са), який 
знаходиться в основному в кістках (99%) у фор-
мі гідроксиапатиту: 3[Ca3(PO4)2]Ca(OH)2. Решта, 
що міститься в позаклітинній рідини (ПКР), 60% 
представлено непов'язаним з білком ультрафіль-
трованим Са (здатним проходити через клітинні 
мембрани), що, в свою чергу, складається з іо-
нізованого (50%) і комплексованого Са, пов'яза-
ного з такими аніонами, як цитрат, фосфат, суль-
фат і бікарбонат (10%) [20]. Решта 40% Са в ПКР 
знаходяться в поєднанні з білками (переважно 
альбуміном). Тільки концентрація іонізованого Са 
є фізіологічно активною і регульованою. Каль-
цій кісткової тканини безперервно обмінюється 
з Са позаклітинної рідини. Реабсорбція кальцію 
в проксимальних канальцях становить 60-70% 
профільтрованого Са, в товстому висхідному від-
ділі петлі Генле – 20-25%, в дистальних звивистих 
канальцях – 5-10%, в збірних трубках – 0,5-1%. В 
клітину кальцій надходить, мабуть, через кальці-
єві канали, а з клітин видаляється Ca2+-Na+-ко-
транспортером або Са2+ помпою [21]. 

Основна частина фосфату (Р), як і Са, зна-
ходиться в скелеті (80%), і лише близько 10% – 
в скелетних м'язах і внутрішніх органах. Лише 
незначна фракція Р є неорганічною і може бути 
використана для синтезу аденозинтрифосфату 

(АТФ). Близько 2/3 загального Р сироватки пред-
ставлено органічними сполуками (фосфоліпідами) 
і 1/3 – неорганічним Р [22]. В основному Р всмок-
тується пасивно, але є і активний компонент, ре-
гульований кальцитріолом (Рис. 1). 

У нирках 80% профільтрований Р реабсорбу-
ється в проксимальних канальцях, 10% – всмок-
тується в дистальних канальцях і тільки 10% – ви-
водиться з сечею [23]. Надходження Р в клітини 
проксимальних канальців здійснюється за допо-
могою Na-P-котранспортеров I і II типів, в значній 
мірі схожих за будовою. Na-P-котранспортер II 
типу здатний переносити через апікальну мемб-
рану канальцевих клітин як моно-, так і дивалентні 
фосфати. Паратгормон (ПТГ) і рівень споживання 
Р регулюють активність Na-P котранспортера II 
типу. Концентрацію Р сироватки крові регулюють 
гормони: ПТГ, кальцитріол (КТ) і фактор росту фі-
бробластів 23 (ФРФ23) [24] (Рис.2). Ниркова екс-
креція Р є основним регулятором його вмісту в 
сироватці крові.

Висновки. Таким чином, у пацієнтів, які пере-
бувають на діалізі, наявні порушення мінерального 
обміну, зокрема, кальцію і фосфору. Ці порушен-
ня  призводять до надмірного вмісту фосфатів. Ін-
гібування цих компенсаційних механізмів потребує 
подальшого вивчення, оскільки відіграє важливу 
роль у профілактиці кардіоваскулярних усклад-
нень у хворих з хронічною хворобою нирок.

Рис. 1. Утворення та основні ефекти вітаміну D 
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Рис. 2. Схема регуляції фосфорно-кальцієвого балансу (показані основні ефекти гормонів). Са – кальцій,  
Р – фосфат, FGF23 (ФРФ 23) – фактор росту фібробластів 23, 1,25 (OH)2D – кальцитріол або D-гормон.  

Стрілки із суцільною лінією – стимулюючий ефект, штриховий – гальмуючий
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РЕЗЮМЕ

НАРУШЕНИЕ МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА 
У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

ПОЧЕК И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

Мойсеенко В.А., Медведев Т.Н. 

Национальный медицинский университет 

имени А.А. Богомольца

Введение. Известно, что пациенты с ХБП чаще 
умирают от сердечно-сосудистых причин, чем от по-

чечной недостаточности. У этих больных почти в 20 раз 
выше риск кардиоваскулярных событий (КИПиА) [6]. 
Кроме того, даже для пациентов с ХБП, не требующие 
почечной заместительной терапии, уровень развития 
КИП гораздо выше, чем у пациентов, достигают терми-
нальной стадии почечной недостаточности и требуют 
почечной заместительной терапии.

Цель. Изучить параллели нарушения минерально-
го обмена у больных с хронической болезнью почек и 
сердечно-сосудистыми заболеваниями.

Материалы и методы. Обзор современных и за-
рубежных источников, анализ и обсуждение конкрет-
ного клинического случая; методики – описание, ана-
лиз, реферирования.

Результаты и их обсуждение. Приведены и про-
анализированы нарушения минерального обмена, в 
частности кальциево-фосфорного гомеостаза, отно-
сятся к важным осложнений, возникающих на ранних 
стадиях хронической болезни почек и прогрессируют 
с ухудшением функции почек. В ряде исследований 
последних лет доказано, что выше или ниже целевого 
уровня паратгормона (ПТГ), Са, Р, Са * Р продукта тес-
но коррелируют с ростом смертности нефрологиче-
ских пациентов [8, 9]. Так, согласно данным J. Floege и 
др. (2011), у пациентов с V стадией ХБП и уровнем ПТГ 
более 600 пг / мл риск смертности возрастает вдвое по 
сравнению с пациентами, у которых уровень ПТГ нахо-
дится в целевых пределах [8]. В исследованиях Levin 
et al. показано, что распространенность вторичного 
гиперпаратиреоза (ВГПТ) среди пациентов с III-V ста-
диями ХБП составляет 56% [10].

Выводы. У пациентов, находящихся на диализе, 
имеющиеся нарушения минерального обмена, в част-
ности, кальция и фосфора. Эти нарушения приводят 
к избыточного содержания фосфатов. Ингибирование 
этих компенсационных механизмов требует дальней-
шего изучения, поскольку играет важную роль в про-
филактике кардиоваскулярных осложнений у больных 
с хронической болезнью почек.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, 
сердце, кальций, фосфор, обмен.

SUMMARY

VIOLATION OF MINERAL EXCHANGE IN PATIENTS 
WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE 

AND CARDIOVASCULAR DISEASES

Moyseyenko V., Medvedev T. 
Bogomolets National Medical University 

Introduction. It is known that patients with CKD are 
more likely to die from cardiovascular causes than from 
renal failure. These patients have almost 20 times higher 
risk of cardiovascular events (CVD) [6]. In addition, even for 
patients with CKD who do not require renal replacement 
therapy, the rate of CVD is much higher than in patients 
who reach end-stage renal disease and require renal 
replacement therapy.

Goal. To study the parallels of mineral metabolism 
disorders in patients with chronic kidney disease and 
cardiovascular diseases.

Materials and methods. Review of modern and 
foreign sources, analysis and discussion of a specific 
clinical case; methods – description, analysis, abstracting.
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Results and discussion. Disorders of mineral 
metabolism, in particular calcium-phosphorus homeostasis, 
are presented and analyzed, are important complications 
that occur in the early stages of chronic kidney disease 
and progress with deteriorating renal function. A number 
of studies in recent years have shown that higher or lower 
than target levels of parathyroid hormone (PTH), Ca, P, Ca * 
P product are closely correlated with increasing mortality of 
nephrological patients [8, 9]. Thus, according to J. Floege 
et al. (2011), in patients with stage V CKD and a PTH level 
greater than 600 pg / ml, the risk of mortality is doubled 
compared with patients in whom the PTH level is within the 
target range [8]. In studies by Levin et al. it is shown that 
the prevalence of secondary hyperparathyroidism (VGPT) 
among patients with stage III – V CKD is 56% [10].

Conclusions. Patients on dialysis have disorders of 
mineral metabolism, in particular calcium and phosphorus. 
These disorders lead to excessive phosphate content. 
Inhibition of these compensatory mechanisms requires 
further study, as it plays an important role in the prevention 
of cardiovascular complications in patients with chronic 
kidney disease.

Key words: chronic kidney disease, heart, calcium, 
phosphorus, metabolism.

АВТОРСЬКА ДОВІДКА

Мойсеєнко Валентина Олексіївна
Національний медичний університет імені 
О.О. Богомольця, д.м.н., професор
моб.: +380677779249
E-mail: moyseyenko_vo@ukr.net

Мойсеенко Валентина Алексеевна
Национальный медицинский университет 
имени А.А. Богомольца, д.м.н., профессор
моб .: +380677779249
E-mail: moyseyenko_vo@ukr.net

Moyseyenko Valentyna
Bogomolets National Medical University, MD, 
Professor
mob .: +380677779249
E-mail: moyseyenko_vo@ukr.net 

Медведєв Тарас Миколайович
Національний медичний університет імені 
О.О. Богомольця, ФПЛЗСУ
моб.: +380689964177
E-mail: taras.allo2020@gmail.com 

Медведев Тарас Николаевич
Национальный медицинский университет 
имени А.А. Богомольца, ФПЛЗСУ
моб .: +380677779249
E-mail: taras.allo2020@gmail.com 

Medvedyev Taras
Bogomolets National Medical University
моб .: +380689964177
E-mail: taras.allo2020@gmail.com 

Стаття надійшла до редакції 3.11.20 р.


