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Для выявления пациентов с хронической болезнью почек используются простые доступные 

диагностические тесты: общий анализ мочи, биохимический анализ 'крови с определением уровня 

креатинина, на основании которого по формулам рассчитывают скорость клубочковой фильтрации, 

ультразвуковое исследование почек. Для ранней диагностики хронической болезни почек у больных, 

входящих в группу риска ее развития,  у  которых отсутствует  белок  в общем   анализе  мочи,  

проводят тест на микроальбуминурию. 

Для диагностики нарушения функции почек может быть использовано определение уровня 

креатинина крови, однако этот метод не учитывает антропометрические, половые, возрастные 

особенности больных, что может приводить к серьезным ошибкам. При выраженном нарушении 

функции почек уровень креатинина крови дает завышенное представление о скорости клубочковой 

фильтрации. Поэтому необходим дополнительный расчет скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 

по одной из следующих формул: Кокрофта Голта и МDRD. Существуют компьютерные программы, 

номограммы, позволяющие в практической работе легко рассчитывать скорость клубочковой 

фильтрации, зная уровень креатинина крови пациента.  

Определение микроальбуминурии имеет особое значение для ранней диагностики ХБП у 

больных сахарным диабетом и гипертонической болезнью, при которых поражение почек длительное 

время не сопровождается значительной потерей белка, выявляемой в общем анализе мочи или при 

помощи теста на протеинурию. Микроальбуминурия на сегодняшний день является доказанным 

чувствительным фактором сердечно-сосудистого риска. Наличие   микроальбуминурии   у   лиц   

со  СКФ более 60 мл/мин/1,73 м2 связано не только с более высокой сердечно-сосудистой 

смертностью, но и более быстрыми темпами падения фильтрационной функции по сравнению с 

лицами с тем же уровнем СКФ, но отсутствием микроальбуминурии. 

Развитие ЗПТ – открытие новых диализных мест и увеличение числа трансплантаций почки – 

имеет для нашей области огромное значение, однако решает данную проблему лишь отчасти, 

поскольку не обеспечивает восстановления трудоспособности и высокого качества жизни больных, 

не предотвращает их высокую смертность от сердечно-сосудистых и других осложнений, в десятки 

раз превышающую общепопуляционные показатели. 

Поэтому сегодня как никогда актуальна задача создания системы нефрологической помощи 

населению путем разработки эффективных механизмов их взаимодействия с первичным звеном 

здравоохранения, центрами здоровья и профилактики, структурами и службами, занимающимися 

лечением и профилактикой других социально значимых заболеваний. 

Хроническая болезнь почек – не узкая нефрологическая, а общемедицинская проблема с 

серьезными социальными и экономическими последствиями для всей страны.  Ее решение возможно 

только совместными усилиями всего медицинского сообщества при поддержке органов власти и 

общественности, информированности и активном участии населения. 
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Вступ. В даний час, як мінімум, у кожного десятого жителя Землі є ознаки пошкодження нирок. 

При цьому ці цифри були отримані як в індустріальних країнах з високим рівнем життя, так і в 

країнах, що розвиваються із середнім і низьким доходом населення [2,8,9]. Близько 500 000 000 

людей на планеті мають в тій чи іншій мірі порушену функцію нирок, і життя більше 1 750 000 з них 

триває лише завдяки замісній ниркової терапії (це гемодіаліз ( ГД), трансплантація нирки (ТН)  і 

перитонеальний діаліз (ПД) [3,6]. ХХН приймає епідемічний характер. Причини цьому, як вважають, 

- артеріальна гіпертонія, все більша зустрічальність діабету 2 типу, ожиріння, порушення обміну 

ліпідів – головні компоненти метаболічного синдрому та збільшення тривалості життя і т.д. [1,4]. 

Поширеність ХХН в Україні, за офіційними даними, склала приблизно 900 випадків на 100 тис. 

населення, захворюваність  - близько 80 випадків на 100 тис. населення. З урахуванням даних 

міжнародних епідеміологічних досліджень, згідно з якими поширеність ХХН у світі становить 7-10%, 

статистичні дані по Україні занижені як мінімум на порядок. Інформація про те, що в нашій країні 

щорічно з'являється всього лише 20 нових випадків ХХН V стадії на 1 млн. населення також не 

відображає реальну ситуацію. Згідно середньоєвропейським даним по щорічній кількості пацієнтів, 

яким починають проводити замісну ниркову терапію (ЗНТ), цей показник становить як мінімум 650 
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осіб на 1 млн. населення[5,4]. Не меньш важливою є також проблема метаболічного синдрому, що 

обумовлено і його великою поширенністю (24% у жінок та 23% у чоловіків за результатами крупного 

проспективного дослідження ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study)) і негативним впливом 

на серцево-судинні ризики. Сплеск інтересу до проблеми ХХН виник на початку XXI століття, коли 

з'явилися дані великих епідеміологічних досліджень (NHANES та ін.), що показали високу частоту 

порушень функції нирок в популяції, а також коли стало очевидно, що діалізні служби в усьому світі, 

незважаючи на відкриття нових центрів діалізу, не справляються з припливом пацієнтів із 

термінальною нирковою недостатністю. У країнах ЄС на забезпечення лише діалізу щорічно 

витрачається 2% бюджету охорони здоров'я [7,9]. Проте хворі, які отримують ЗНТ, характеризуються 

в кілька разів вищою смертністю порівняно із загальною популяцією. Основні причини госпіталізацій 

і смерті діалізних хворих - серцево-судинні. Крім того, доказано, що метаболічний синдром 

негативно впливає не тільки на глобальний серцево-судинний ризик, але і саме на функцію нирок. 

Так, зустрічаємість хронічної хвороби нирок у пацієнтів з метаболічним синдромом в 1,64 рази вище, 

чим у пацієнтів без МС, що обумовлено коморбідними ланками їх патогенезу. 

У хворих з патологією нирок метаболізм ліпопротеїнів порушений. Більшою мірою це 

відноситься до профілю аполіпопротеїнів, ніж до профілю ліпідів. Хронічна ниркова недостатність 

(ХНН) зазвичай пов'язана з підвищеною поширеністю гіпертригліцеридемії та порушенням обміну 

ліпопротеїнів, включаючи підвищення ліпопротеїнів низької та дуже низької щільності (ЛПНЩ і 

ЛПДНЩ) і зниження ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ). Порушення в концентраціях 

ліпопротеїнів є наслідком дисбалансу між синтезом і деградацією ліпопротеїнів. При патології нирок 

активність ліполітичних ензимів зменшується, зокрема ліпази ЛПНЩ [1,4,8]. Механізм, що лежить в 

основі зниження активності ліпази ЛПНЩ не ясний, але може включати функціональний дефіцит або 

резистентність до інсуліну (що, можливо, побічно опосередковано дефіцитом вітаміну Д і 

гіперпаратиреозом) і присутністю недіалізуємого інгібітора ЛПНЩ у плазмі хворих уремією. 

Кінцевий результат - зниження рівня неатерогенних, що містять АроА, ліпопротеїнів і підвищення 

рівня атерогенних, що містять АроВ, ліпопротеїнів з низькою і дуже низькою щільністю [5,9]. Діаліз 

не коригує уремічну дисліпопротеїнемію, але може поміняти її модель. При постійному 

амбулаторному перитонеальному діалізі (ПАПД) у хворих встановлюється більш атерогенний 

профіль ліпопротеїнів, ніж при гемодіалізі (ГД):  більш високі рівні ЛПНЩ при однакових або більш 

низьких рівнях ЛПВЩ; більше збільшення рівня тригліцеридів і більше насичення тригліцеридами 

ЛПНЩ і ЛПДНЩ. Але в дослідженні  Avram гіперліпідемія була пов'язана з кращим статусом 

вісцеральних білків. У діалізних хворих з гіполіпідеміей серцево-судинна смертність вища, що вказує 

на те, що білково-енергетична недостатність (БЕН) має більшу прогностичну значимість, ніж 

уремічна дисліпідемія [2,6]. Фактори, що сприяють розбіжностям в профілі ліпопротеїнів у хворих на 

ПД -  це, перш за все, абсорбція глюкози з черевної порожнини, яка варіює від 100 до 200 грам на 

день, що призводить до підвищеного рівня інсуліну, який вважається стимулом до посилення синтезу 

тригліцеридів в печінці. Крім того, серед втрат білків у діалізат в кількості 5-15 грам в день є всі типи 

ліпопротеїнів. Коефіцієнт просіювання для них неоднаковий, що призводить до переважних втрат 

малих молекул, таких як ЛПВЩ, які губляться зі швидкістю еквівалентної 34% їх добового синтезу 

[1,7]. Рівень ліпопротеїдів а в 2-3 рази вище при ПД. Більше того, виявлено зв'язок між рівнями 

ліпопротеїнів  та проявами ішемічної хвороби серця (ІХС) в анамнезі. Механізм, що призводить до 

підвищення концентрації ліпопротеїнів при ПД, не ясний. Одне з пояснень - стимуляція синтезу 

ліпопротеїнів у печінці в результаті збільшення втрати ліпопротеїнів та інших білків плазми в 

діалізат.  

Порушення фосфорно-кальцієвого обміну у пацієнтів із хронічною хворобою нирок (ХХН) 

відіграє важливу роль у процесах кальцифікації, в тому числі, коронарних судин, аорти; в звапнінні 

атеросклеротичних бляшок, розвитку ІХС та виникненні коронарних ризиків [2,4]. Численними 

дослідженнями в даний час показано, що гіперфосфатемія і підвищений здобуток фосфорно-

кальцієвий (PxСа) пов'язані з серцево-судинною летальністю та судинною кальцифікацією. 

Використання фосфатзв'язуючих препаратів, які не містять кальцій, для лікування вторинного 

гіперпаратиреозу пов'язано з меншою летальністю, принаймні, у  вперше прийнятих на діаліз 

пацієнтів і меншою прогресією судинної кальцифікації (або її відсутністю) навіть при однаковому 

контролі фосфатів у порівнянні з застосуванням препаратів, що містять кальцій.  Низький рівень 

кальцитріолу в популяції пацієнтів із ХХН пов'язаний з підвищеним ризиком судинної кальцифікації. 

А активатори вітаміну Д, в протективних дозах знижували експресію остеобласних факторів в аорті і 

одного з їх цільових протеїнів - остеокальцину. Встановлено також, що стимуляція активаторами 



Актуальні проблеми нефрології, трансплантації та діалізу 

 

~ 204 ~ 

вітаміну Д синтезу фактора росту фібробластів здатна збільшити ниркову екскрецію фосфатів. Таким 

чином, кальцифікація судин, відхилення в концентраціях Са, фосфатів, паратіреоїдного гормону 

(ПТГ) є характеристиками мінеральних кісткових порушень при ХХН та ідентифіковані як сильні, 

незалежні предиктори прогресування серцево-судинної складової МС [6].  

Численні дослідження останніх десятиліть були спрямовані на вивчення різних патогенетичних 

ланок і чинників прогресування ІХС при МС та ХХН, які виявили багато спільних точок дотику, 

таких як порушення ліпідного та фосфорно-кальцієвого обміну, прогресування атеросклеротичного 

процесу, загальне системне запалення. Але незважаючи на придбання величезного багажу знань з 

даного питання, залишаються важливими для подальшого дослідження «ниркові» предиктори 

прогресування МС у пацієнтів на ПД.  

Матеріали та методи дослідження. Нами були досліджені  114 пацієнтів у віці від 19 до 76 

років, які отримували замісну ниркову терапію методом перитонеального діалізу на базі відділення 

нефрології та перитонеального діалізу ОКЦУН ім. В.І.Шаповала. Максимальний вік хворих склав 76 

років, але переважали особи 46-55 років, середній вік склав 47,9 років. Розподіл пацієнтів за 

нозологією первинного ураження нирок, що призвів до термінальної стадії ниркової недостатності, в 

нашому дослідженні відповідав такому у всеукраїнському реєстрі  нефрологічних хворих, які 

отримують замісну ниркову терапію методом перитонеального діалізу. Найчастіше, в 57% випадків,  

хронічний гломерулонефрит призвів до розвитку ХНН. Наступними за частотою слідували полікістоз 

нирок (15%), діабетичний гломерулосклероз (13%), хронічний пієлонрефрит (8%) і гіпертонічний 

нефроангіосклероз (7%). Тривалість ЗНТ методом ПД у обстежених пацієнтів знаходилася в межах 

від 12 до 106 місяців, медіана тривалості склала 53 місяці. У переважної кількості хворих, які 

отримували терапію ПД, термінальна ХНН супроводжувалася артеріальною гіпертонією (91%), 

анемією - (у 37%), порушенням фосфорно-кальцієвого обміну - (у 79%), порушенням ліпідного 

обміну - (у 72%) , БЕН - (у 16%). Всім пацієнтам були проведені загальноклінічні, лабораторні та 

інструментальні методи дослідження. За допомогою комп'ютерної програми «PD Adequest» 

розраховували показники адекватності ПД: тижневий кліренс сечовини (Kt/V), кліренс креатиніну 

(Сlcr); визначали  площу поверхні тіла (ППТ) та індекс маси тіла, транспортні властивості очеревини 

пацієнтів, а також нормалізовану швидкість катаболізму білка (nPCR), як один із маркерів білково-

енергетичної недостатності (БЕН). Отримані дані обробляли за допомогою пакету статистичних 

програм SPSS 19.0 for Windows. 

МС та ІХС були діагностовані у 77,8% із загального числа обстежених хворих. У 6,5% - у формі 

стабільної стенокардії (1 клінічна группа); 4,6% пацієнтів перенесли гострий інфаркт міокарда 

протягом дослідження, як гостру коронарну подію, що виникла раптово (2 клінічна группа); у 49% як 

безбольова ішемія міокарда (3 клінічна группа); у 22,2% - ознак ІХС виявлено не було (4 клінічна 

группа); у 17,6% - у вигляді ішемічної дилатаційної кардіоміопатії (ІДКМП)з серцевою 

недостатністю ( 5 клінічна группа). 

Результати та обговорення. Підсумувавши, можемо сказати, що у групі 1 - пацієнтів, котрі 

страждають стабільною стенокардією,  в динаміці прогресували порушення фосфорно-кальцієвого 

обміну; підвищилась гіпертригліцеридемія. Серед показників ефективності ПД відзначалося 

зниження швидкісті клубочкової фільтрації (ШКФ). У групі 2 - пацієнтів, які перенесли інфаркт 

міокарда, також прогресували порушення фосфорно-кальцієвого обміну, зберігалася дисліпідемія: на 

тлі зниження ЛПНЩ знизились також і ЛПВЩ, декілька знизився ІМТ. У групі 3 - хворих із 

безбольовою ішемією міокарда, - відзначалася позитивна динаміка показників ефективності ПД, а 

саме декілька підвищилась ШКФ, але виявились ознаки наростаючої БЕН - знизився nPCR. Виявлена 

також деяка позитивна динаміка в дісліпідемічних порушеннях: знизилися ЛПНЩ, підвищилися 

ЛПВЩ. У групі 4 (група порівняння) в динаміці підвищилась ШКФ, знизився  артеріальний тиск 

(АТ), але підвищилися ЛПДНЩ. У групі 5 - пацієнтів з ІДКМП,  прогресували порушення фосфорно-

кальцієвого обміну. Дисліпідемія також видозмінилася: на тлі підвищення ЛПВЩ і зниження ЛПНЩ 

підвищилися ЛПДНЩ. Кілька покращилися показники ефективності ПД: підвищився Kt/V, але 

наросли явища БЕН (знизився nPCR).  

Розглядаючи традиційні фактори прогресування МС та ІХС: масу тіла, артеріальну гіпертонію, 

дисліпідемію в динаміці найвищий ІМТ виявлено в групі пацієнтів, які страждають на ІДКМП 

(позитивні ранги 47%); найнижчий - у групі хворих, що перенесли інфаркт міокарда (негативні ранги 

60%) (рис.1). 



Актуальні проблеми нефрології, трансплантації та діалізу 

 

~ 205 ~ 

 
Рис.1  Динаміка ІМТ в різних клінічних групах. 

 

ЛПВЩ найвищими також опинилися в групі пацієнтів з ІДКМП (позитивні ранги 79%), а 

найнижчим у групі пацієнтів, які перенесли інфаркт міокарда (негативні ранги 80%) (рис.2). 

 

 
Рис.2  Динаміка ЛПВЩ в різних клінічних групах. 

 

Гіпертригліцеридемія найбільш вираженою опинилася в групі пацієнтів з безбольовою ішемією 

міокарда (позитивні ранги 89%), а найменш вираженою в групі порівняння (негативні ранги 57%) 

(рис.3). 

 

 
Рис.3  Динаміка тригліцеридів в різних клінічних групах. 

Примітки: 

1 гр. - стабільна стенокардія  

2 гр. - інфаркт міокарда  

3 гр. - безбольова ішемія міокарда 

4 гр. - немає ІХС (група порівняння) 

5 гр. - ішемічна дилатаційна кардіоміопатія 

 

ЛПНЩ найбільш високими виявилися в групі пацієнтів, які страждають стенокардією 

напруги (позитивні ранги 43%, р ˂  0,05); найбільш низькими в групі пацієнтів, які перенесли інфаркт 

міокарда (негативні ранги 90%) і в групі пацієнтів з безбольовою ішемією міокарда (негативні ранги 

89%). Тоді як ЛПДНЩ виявилися найвищими в групі пацієнтів із безбольовою ішемією міокарда 
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(позитивні ранги 95%), а найнижчі в групі хворих, які перенесли інфаркт міокарда (негативні ранги 

70%). 

Середній артеріальний тиск найбільш високим виявився в групі пацієнтів, що страждають 

стенокардією напруги (позитивні ранги 29%) і в групі хворих з безбольовою ішемією міокарда 

(позитивні ранги 28%), а найбільш низьким в групі пацієнтів з ІДКМП (негативні ранги 90%). 

Висновки. В даний час не визиває сумніву не тільки існування ниркового контінуума, але і 

його одночасове та однонаправлене прогресування з серцево-судинним контінуумом. При цьому 

більшість факторів , асоційованих з дисфункцією нирок, одночасно є і «традиційними» серцево-

судинними факторами ризику, серед них – артеріальна гіпертонія, цукровий діабет, дисліпідемія, 

ожиріння, котрі являються основними компонентами МС.  
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Ожирение стало всемирной эпидемией. Более чем у 600 миллионов взрослых (старше 18 лет) во 

всем мире констатировано наличие ожирения, и, по прогнозам, его распространенность в ближайшем 

десятилетии увеличится на 40%. В последние годы частота развития гломерулопатии, 

ассоциированной с ожирением, выросла в 10 раз. Кроме того, показано, что ожирение является 

фактором риска нефролитиаза и ряда злокачественных новообразований, в том числе рака почки. 

Ожирение  стало  всемирной  эпидемией,  и,  по  прогнозам,  его  распространенность  в 

ближайшем  десятилетии  увеличится  на  40%.  Растущая  распространенность  ожирения оказывает  

влияние  на  риск  развития  сахарного  диабета,  сердечно-сосудистых заболеваний, а также 

хронической болезни почек (ХБП).  Высокий индекс массы тела  – один  из  наиболее  значимых  

факторов  риска  ХБП.  У  лиц  с  ожирением  в  ответ  на увеличение  метаболических  потребностей  

избыточной  массы  тела  развивается компенсаторная  гиперфильтрация.  Увеличение  

внутриклубочкового  давления  может привести к повреждению почек и повышению риска развития 

ХБП в отдаленном периоде.  

В  последние  годы  частота  развития  гломерулопатии,  ассоциированной  с  ожирением, 

выросла  в  10  раз.  Кроме  того,  показано,  что  ожирение  является  фактором  риска нефролитиаза 

и ряда злокачественных новообразований, в том числе рака почки. 

Прирост распространенности ожирения является глобальной проблемой, прогнозируют, что в 

следующем десятилетии он достигнет 40% по всему миру. В странах с низким и средним уровнем 

дохода в настоящее время наблюдается переход от нормальной массы тела к избыточной и 

ожирению. Это та же тенденция, которая наблюдалась несколько десятилетий назад в части 

Европейских стран и в США. Такое увеличение распространенности ожирения вносит вклад в 

развитие сердечно-сосудистых заболеваний и ХБП. 

В 2014 г. более чем у 600 миллионов взрослых (от 18 лет и старше) во всем мире было 

констатировано наличие ожирения. Ожирение – значимый фактор риска поражения почек.  Оно  

увеличивает  вероятность  развития  основных  факторов  риска  хронической болезни  почек  (ХБП),  

таких  как  сахарный  диабет  и  артериальная  гипертензия  (АГ),  и оказывает  непосредственное  

влияние  на  развитие  ХБП  и  терминальной  почечной недостаточности (тХПН). У лиц, страдающих 

ожирением, формируется гиперфильтрация, по-видимому,  как  компенсаторная  реакция,  

позволяющая  обеспечить  возросшие метаболические  потребности  организма  при  увеличении  


