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Широке впровадження в клінічну практику методів діалізу і трансплантації, що заміщають 

втрачену функцію нирок і є етапом терапії хронічної хвороби нирок (ХХН), істотно збільшують 

тривалість та покращують якість життя пацієнтів.Однак  одним лише діалізом не можна компенсувати 

втрату численних функцій нирок, до яких відноситься їх участь в обміні фосфору і кальцію. 

Корекція фосфорно-кальцієвих порушень є однією з найбільш частих і важких проблем.До 

дослідження було залучено 78 хворих на ХХНVстадії пролонгованої ПД,які перебували на 

стаціонарному лікуванні в нефрологічному відділенні ХОКЦУН. Чоловіків було 37; жінок 41. Вік хворих 

коливався в межах від 37 до 60 років (49.0+ 3.5).За причиною розвитку ХНН хворі розподілилися так: 

хронічний гломерулонефрит-33 хворих(42,3%); хронічний пієлонефрит-17 хворих(21,7% ); діабетична 

нефропатія-28 пацієнтів (35,8%). Середня тривалість  перитонеального діалізу (ПД) на початок 

дослідження склала 23 місяці. 

Для встановлення клінічного діагнозу, визначення тактики лікування, а також для вивчення його 

ефективності всі хворі були обстежені згідно стандарту для нефрологічних пацієнтів,який включав 

вивчення анамнезу, клінічної симптоматики, лабораторних  досліджень,проведення функціональних 

проб нирок,ультразвукового обстеження сечовивідних шляхів. На початку проведення замісної ниркової 

терапії методом ПД і через 12 місяців остеотропного лікування проводилосяденситометричне 

дослідження змін архітектоніки кістки. В результаті у всіх хворих відмічалось достовірне підвищення 

рівня фосфору,кальцію,паратиреоідного гормону (ПТГ),на підставі чого вони були розподілені на 3 

групи, в залежності від ступенюпорушеньфосфорно-кальцієвого обміну та ПТГ.I група(n=34) мали 

підвищений рівень ПТГ та гіпокальціємію; IIгрупа (n=24)- гіпокальціємію,III група (n=20)-

гіперфосфатемію , гіпокальціємію. Схеми лікування передбачали корекцію доз препаратів залежно від 
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показників кальцій-фосфорного обміну,згідно останнім рекомендаціям KDIGO. Призначалась базова 

терапія препаратами вітаміну D і його активними метаболітами,солями кальцію. Пацієнти I групи 

отримували препарат Альфа Д3-Тева.IIгрупа отримувалакомбінацію препаратів-Карбонат кальцію та 

Альфа Д3-Тева. ХворіIII групи лікувалися Карбонатом кальцію. 

Після 12 місяців терапії у всіх 34 пацієнтів Iгрупи рівень кальцію досяг від 2.1-2.3ммоль/л; рівень 

ПТГ у 20-ти пацієнтів став нижче 600 пг/мл, у 7-ми склав 700-800 пг/мл, у7-ми залишився вище 

1000пг/мл. У 17 пацієнтів зникли клінічні прояви вторинногогіперпаратіреозу. При денситометричному 

дослідженні в динаміці у 11-ти пацієнтів остеопороз змінився остеопенією, у 23-ох пацієнтів  

архітектоніка кістки залишилися без змін.У 22-х пацієнтів з II групи рівень кальцію досяг 2.1-2.3ммоль/л; 

у 2-х залишився нижчим 2.0ммоль/л.У 18 паціентів при денситометричному дослідженні ознаки 

остеопенії зникли.У 6-ти пацієнтів з -IIIгрупи відмічалась тенденція до зниження рівня фосфору; 

рівенькальцію у 20 паціентів був в межах 2.0-2.4 ммоль\л. 

Таким чином, на підставі проведеного дослідження можливо зробити наступні висновки: 

1)порушення фосфорно-кальціевого обміну виявлені у всіх пацієнтів з ХХН,що знаходяться на лікуванні 

перитонеальним діалізом; 2) дослідження вмісту кальцію, фосфору в сороватці, рівня ПТГ, 

денситометричне дослідження у хворих на замісній нирковій терапії вважається  необхідним, тому що 

дозволяє не лише визначити стан фосфорно-кальцієвого обміну,а й контролювати адекватність 

призначеної терапії; 3) застосування препаратів вітамінуD і його активних метаболітів та солей кальцію 

дозволило досягнути вірогідного зниження рівня паратиреоідного гормону  та сприяла нормалізації 

фосфорно-кальцієвого обміну у більшості хворих. 
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Гостре ураження нирок (ГУН) – поняття, що увійшло в медичний лексикон порівняно недавно і 

повсюдно замінило відомий термін – гостру ниркову недостатність (ГНН). Головною підставою для 

створення даного поняття стало накопичення відомостей, що навіть незначне транзиторне наростання 

концентрації креатиніну в сироватці крові (SCr) асоціюється з різким збільшенням летальності. 

Експертами AcuteDialysisQualityInitiative (ADQI) було запропоновано таке визначення ГУН – «раптове і 

стійке зниження гломерулярної фільтрації або об'єму сечі або того та іншого разом». 

В останні роки в лікуванні ГУН досягнуті значні успіхи. Разом з тим, поліпшення якості медичної 

допомоги населенню, подальше вдосконалення хірургічної техніки та розширення обсягу оперативних 

втручань, застосування сучасних діагностичних засобів, методів реаніматології призвели, як це не 

парадоксально, до збільшення числа хворих ГУН. Розширення показань до рентгенконтрасних методів 

досліджень, використання нефротоксичних антибіотиків, імуносупресивних препаратів, збільшення 

числа хворих з важкими гнійно-септичними ускладненнями також збільшили частоту розвитку гострого 

ураження нирок при багатьох захворюваннях та їх ускладненнях. 

Захворюваність на ГУН в загальній популяції становить від 181 до 288 на 100000 населення і 

неухильно збільшується. За даними «NationwideInpatientSample» (США), більш ніж у п'яти з половиною 

мільйонів госпіталізованих за 15 років пацієнтів діагностовано ГУН, із них 598768 хворим знадобилося 

проведення ниркової замісної терапії (НЗТ). За даними проведених рандомізованих досліджень (2002-

2006 рр.) кількість пацієнтів у відділеннях інтенсивної терапії (ВІТ), що потребують замісної ниркової 

терапії, зросла з 50 пацієнтів на мільйон населення в кінці 80-90-х років до 270 пацієнтів на мільйон 

населення до 2006 року. 

Згідно з рекомендаціями KDIGO ГУН визначається як: 

• Підвищення SCr на ≥ 0,3 мг/дл (≥ 26,5 мкмоль/л) протягом 48 годин; або  

• Підвищення SCr до ≥ 1,5 разів у порівнянні з вихідним рівнем (якщо це відомо або 

передбачається, що це відбулося протягом попередніх 7 днів); або  

• Об'єм сечі < 0,5 мл/кг/год за 6 годин.  


