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Резюме. Многочисленные исследования послед-

них лет, направленные на изучение различных звеньев 

патогенеза и факторов прогрессирования ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС) и хронической болезни почек 

(ХБП), выявили много общих точек соприкосновения, 

таких как прогрессирование атеросклеротического

процесса, нарушение фосфорно-кальциевого и липидно-
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го обменов, которые приводят к сосудистой кальцификации, развитию почечной остеодистрофии и повышению 

кардиальных рисков.

Цель исследования: определить показатели липидного обмена у пациентов на перитонеальном диализе 

(ПД), которые могут быть факторами прогрессирования почечной остеодистрофии и ИБС.

Материалы и методы. Проанализированы показатели липидного обмена, различные варианты почечной 

остеодистрофии и клинические варианты ИБС у 114 пациентов, получающих терапию ПД в областном клини-

ческом центре урологии и нефрологии имени В.И.Шаповала (ОКЦУН имени В.И.Шаповала).

Результаты. Проанализировав изменения в липидном спектре крови пациентов на перитонеальном диа-

лизе (ПД), мы выявили достоверное повышение липопротеидов высокой плотности (ЛПВП) в группе пациентов, 

не имеющих признаков ИБС и группе пациентов, страдающих стабильной стенокардией, у которых соответ-

ственно преимущественными вариантами почечной остеодистрофии были остеопороз и фиброзный остеит. 

Достоверные отличия имели также липопротеиды очень низкой плотности (ЛПОНП), которые также досто-

верно самыми высокими оказались в группе пациентов, страдающих стабильной стенокардией без признаков 

сердечной декомпенсации. Средняя продолжительность пребывания пациентов данной группы на ПД составила 

12,3 месяца.

Заключение. Результаты исследования подтвердили, что кальцификация сосудов и сердечных клапанов 

на ранних сроках терапии ПД обусловлена преимущественно дислипидемией и атеросклеротическими измене-

ниями и в меньшей степени фосфорно-кальциевым дисбалансом, значимость которого возрастает с длительно-

стью пребывания пациентов на ПД.

Summary. Numerous studies of the last years focused on various links of pathogenesis and factors for progression 

of coronary heart disease (CHD) and chronic kidney disease (CKD) allowed to find intersection, such as progression of 

atherosclerosis or phosphorus and calcium and lipid imbalance, which lead to vascular calcareous infiltration, develop-

ment of renal osteodystrophy and rising of cardiac risks.

Purpose of the research: To define indicators of lipid exchange in patients on peritoneal dialysis which can be factors 

for progression of renal osteodystrophy and ischemic heart disease.

Materials and methods. Indicators of lipid exchange, various types of renal osteodystrophy and clinical types of 

ischemic heart disease in 114 patients receiving peritoneal dialysis therapy in the Regional Clinical Center of Urology and 

Nephrology of V.I.Shapoval were analysed.

Results. Having analysed changes in blood lipid profile of patients on peritoneal dialysis (PD), we found out a reli-

able growth of high-density lipoproteins (HDL) in a group of patients without signs of ischemic heart disease and in a group 

of patients having stable angina, whose primary types of renal osteodystrophy were osteoporosis and fibrous ostitis. Reliable 

differences had also very-low-density lipoproteins (VLDL) which also were the highest in a group of patients having stable 

angina without signs of cardiac decompensation. The average duration of PD treatment of patients of this group was 12,3 

months.

Conclusion. The results of the research confirmed that calcareous infiltration of vessels and heart valves on early 

stages of PD therapy is mainly caused by dyslipidemia and atherosclerotic changes and less by phosphorus and calcium 

imbalance which importance increases with duration of PD treatment.

ВСТУП. Численні дослідження останніх де-

сятиліть були спрямовані на вивчення різних па-

тогенетичних ланок і чинників прогресування 

ІХС та ХХН, які виявили багато спільних точок 

дотику, таких як прогресування атеросклеротич-

ного процесу, порушення фосфорно-кальцієвого 

та ліпідного обміну, що призводять до судинної 

кальцифікації та порушень мінерально-кістково-

го обміну [7]. Пусковим механізмом атерогенно-

го процесу, в тому числі з ураженням коронарних 

артерій, є насамперед порушення ліпідного обміну 

[1, 9].У хворих з патологією нирок більшою мі-

рою це відноситься до профілю аполіпопротеїнів, 

ніж до профілю ліпідів. ХНН зазвичай пов’язана 

з підвищеною поширеністю гіпертригліцеридемії 

та порушенням обміну ліпопротеїнів, включаючи 

підвищення ЛПНЩ і ЛПДНЩ і зниження ЛПВЩ. 

При патології нирок активність ліполітичних ензи-

мів зменшується, зокрема ліпази ЛПНЩ [4]. Ме-

ханізм, що лежить в основі зниження активності 

ліпази ЛПНЩ до тепер є нез ясованим, але може 

включати функціональний дефіцит або резистент-

ність до інсуліну (що, можливо, опосередкується 

дефіцитом вітаміну Д і гіперпаратиреозом- чинни-

ками мінерально-кісткових порушень) і присутніс-

тю недіалізуємого інгібітора ЛПНЩ у плазмі хво-

рих з уремією. Кінцевий результат  зниження рів-

ня неатерогенних ліпопротеїнів і підвищення рівня 

атерогенних, з низькою і дуже низькою щільністю 

[11]. Відомо, що діаліз не коригує уремічну дислі-

попротеїнемію, але може змінити її модель. Факто-

ри, що сприяють розбіжностям в профілі ліпопро-

теїнів у хворих на ПАПД  це, перш за все, абсорб-

ція глюкози з черевної порожнини, яка варіює від 

100 до 200 г на день, що призводить до підвищеного 

рівня інсуліну, який вважається каталізатором до 

посилення синтезу тригліцеридів в печінці. Крім 

того, серед втрат білків у діалізат в кількості 5-15 г 

на день є всі типи ліпопротеїнів. Коефіцієнт про-

сіювання для них неоднаковий, що призводить до 

переважних втрат речовин з  малою молекулярною 

масою, таких як ЛПВЩ [3]. На даний час показано 

також, що гіперфосфатемія і підвищений здобуток 

PxСа пов язані з серцево-судинною летальністю 
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та судинною кальцифікацією, та виявлений тіс-

ний зв язок між кальцифікацією і процесами ос-

теогенезу. Багато ключових регуляторів утворення 

кістки і структурні білки кістки експресуються як у 

кальцифікуючих шарах медії, так і в атеросклеро-

тичній бляшці [2, 6].

МЕТА. Визначити показники ліпідного обмі-

ну у пацієнтів на ПД, котрі можуть бути факторами 

прогресування ниркової остеодистрофії та ІХС. 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 
Дослідження проведені у 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 хво-

рих склав 76 років, середній вік склав 47,9±1,3р. З 

числа обстежених жінки склали 50 осіб (44%), чо-

ловіки - 64 особи (56%). 

Прогресування ІХС визначали  у тих випад-

ках, коли з’являлися вперше або частішали на-

пади стенокардії; при виявленій за допомогою 

ЕКГ-навантажувальної велоергометричної проби 

безбольовій ішемії міокарда, а також по зменшу-

ваному систолічному потовщенню міокарда лівого 

шлуночка при ехокардіографічному дослідженні 

в динаміці та наростаючим явищам ішемічної ді-

латаційної кардіоміопатії (ІДКМП)( діастолічна 

дисфункція, кальцифікація і атероматоз аорти і 

клапанів серця); при  перенесенні гострих коро-

нарних подій (інфаркт міокарда). Відповідно до за-

значеного вище, всі пацієнти були розподілені на 5 

клінічних груп (рис. 1).

6,5% 4,6%

49,0%
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17,6%

Пацієнти зі  

стенокардією
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інфаркт міокарда
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ішемією міокарда

Пацієнти без ознак ІХС

Пацієнти з ішемічною 

ділатаційною 
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Рис.1.  Розподіл пацієнтів за клінічними групами.

Тривалість ЗНТ методом ПД у обстежених па-

цієнтів знаходилася в межах від 12 до 106 місяців, 

медіана тривалості склала 53 місяці.

Всім пацієнтам були проведені загальноклініч-

ні  лабораторні та інструментальні методи дослі-

дження. Допплерехокардіографічне дослідження 

проводили в регіонарному лікувально-діагностич-

ному центрі на апараті Аcuson / SEQUOIA 512. Для 

діагностики безбольової ішемії міокарда проводи-

ли ЕКГ-навантажувальну велоергометричну пробу 

з використанням протоколу ступінчастого безпе-

рервно-зростаючого навантаження до досягнення 

одного з наступних критеріїв припинення наванта-

ження (рис. 2).
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Рис. 2.  Критерії припинення ЕКГ-навантажувальної велоергометрічної проби у пацієнтів, які увійшли до 

дослідження.
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За допомогою комп’ютерної програми «PD 

Adequest» розраховували показники адекватності 

ПД. Процедура ПД була адекватною у всіх пацієнтів.

Отримані дані обробляли за допомогою пакету 

статистичних програм SPSS 19.0 for Windows. Оцін-

ку достовірності відмінності отриманих результатів 

ми проводили за допомогою обчислень непараме-

тричного критерію Манна-Уїтні для порівняння 

двох вибірок (для незалежних рядів) і рангового 

критерію Уілкоксона для порівняння двох залеж-

них змінних. Різниця вважалася достовірною при 

р  0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Аналізуючи 

зміни в ліпідному спектрі крові, що відбулися за 12 

місяців терапії ПД на тлі медикаментозної корек-

ції: ЛПВЩ виявилися достовірно вищими в групах 

пацієнтів, які перенесли інфаркт міокарда, у по-

рівнянні з безбольовою ішемією міокарда, групою 

порівняння і групою пацієнтів з ІДКМП (р  0,05; р 

 0,001; р  0,001; р  0,001 відповідно) та нижчіми у 

пацієнтів із безбольовою ішемією міокарда у порів-

нянні з пацієнтами, що не мають ознак ІХС, а та-

кож пацієнтів, які страждають на ІДКМП (р  0,001 

і р  0,05 відповідно); вищими ЛПВЩ виявилися і 

в групі порівняння. ЛПДНЩ вищими були в гру-

пі хворих, що страждають стенокардією напруги, 

ніж у групі з безбольовою ішемією міокарда і гру-

пі порівняння (р  0,01). Достовірних відмінностей 

у змісті ЛПНЩ та трігліцерідів в різних клінічних 

групах виявлено не було (табл. 1).

Таблиця 1

Показники ліпідного обміну в різних клінічних групах пацієнтів

Порівнювальні групи

Показник
група1
група2

група1
група3

група1
група4

група1
група5

група2
група3

група2
група4

група2
група5

група3
група4

група3
група5

група4
група5

ЛПВЩ * *** *** *** *** * * *** * *

ЛПНЩ ні ні ні ні ні ні ні ні ні ні

ЛПДНЩ ні ** ** ні ні ні ні ні ні ні

Примітки: *р<0,05            ** р<0,01        *** р<0,001

1 гр. - стабільна стенокардія

2 гр. - інфаркт міокарда

3 гр. - безбольова ішемія міокарда

4 гр. - немає ІХС

5 гр. - ішемічна дилатаційна кардіоміопатія

Серед показників фосфорно-кальцієвого обміну достовірно більш високим виявилися Р (р < 0,05)  у 

групі пацієнтів, які страждають стенокардією в порівнянні з групою пацієнтів без ознак ІХС та іПТГ (р < 

0,05)  у хворих з безбольовою ішемією міокарда  та ІДКМП (р  0,05) (табл. 2).
Таблиця 2

Показники фосфорно-кальцієвого обміну в різних клінічних групах 

Порівнювальні групи

Показник
група1
група2

група1
група3

група1
група4

група1
група5

група2
група3

група2
група4

група2
група5

група3
група4

група3
група5

група4
група5

Са ні ні ні ні ні ні ні ні ні ні

Р ні ні * ні ні ні ні ні ні ні

Р Са ні ні ні ні ні ні ні ні ні ні

іПТГ ні * * * ні ні ні ні ні ні

Примітки: *р<0,05

1 гр. - стабільна стенокардія 

2 гр. - інфаркт міокарда 

3 гр. - безбольова ішемія міокарда

4 гр. - немає ІХС

5 гр. - ішемічна дилатаційна кардіоміопатія

Таким чином, у нашому дослідженні стабільну 

стенокардію визначало прогресування порушень 

фосфорно-кальцієвого обміну: підвищення Са 

(р<0,001) і Р Са (р<0,005) ); підвищення ЛПНЩ 

(р<0,01) та формування фіброзного остеіта; пере-

несений інфаркт міокарда - низькі ЛПВЩ (р<0,01), 

високий іПТГ (р<0,05); групу пацієнтів з безбольо-

вою ішемією міокарда відрізняли високі ЛПДНЩ 

(р<0,01), високе Р  Са (р<0,05) і також формуван-

ня фіброзного остеіта; в групі порівняння зверта-

ють увагу  високі ЛПДНЩ (р<0,05) з розвитком 

остеопорозу; у групі пацієнтів з ІДКМП- низькі 

ЛПНЩ (р<0,01) і адинамічна хвороба кістки.

Вважається, що головними факторами пато-

генеза ниркової остеодистрофії, які призводять до 

виникнення різних варіантів ураження кісткової 

тканини є гіпокальціемія, що проявляється роз-

витком остеопорозу; гіперпаратіреоз, що сприяє 
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утворенню фіброзно-кістозного остеїту та дефіцит 

1,25(ОН)2Д3, який впливає на процеси остеома-

ляції кісткової тканини. За даними нашого дослі-

дження із пацієнтів, що отримують ПД у ОКЦУН 

ім.В.І.Шаповала, 15% страждають на остеопороз 

(на 92% належать до клінічної групи пацієнтів, що 

не мають ознак ІХС, але в динаміці 20% із них пе-

ренесли гостру коронарну подію); 22% - на фіброз-

ний остеїт (15% із них належать до групи стабільної 

стенокардії; 85% - до групи пацієнтів з безбольовою 

ішемією); у 13% пацієнтів розвинулась адінамічна 

хвороба кістки (практично всі пацієнти належать 

до групи ІДКМП); 2% - мають мікстні мінерально-

кісткові порушення.

ОБГОВОРЕННЯ. Слід зазначити, що на від-

міну від загальної популяції серцево-судинних 

хворих, де найбільш актуальна проблема гостро-

го коронарного синдрома та інші серцево-судинні 

катастрофи, для захворюваності та смертності осіб 

з ХХН  на ПД спостерігається деяка диспропорція 

на користь застійної серцевої недостатності [5, 9, 

10]. Перебіг ІХС у хворих на діалізі має свої осо-

бливості. Якщо в загальній популяції діагностова-

на клінічно або інструментально ІХС майже в 100% 

випадків має на увазі наявність коронарного атеро-

склерозу, то у 25% хворих на діалізі, що мають ІХС, 

на коронарограмах ознаки атеросклеротичного 

ураження коронарних артерій незначні або відсут-

ні. Це передбачає, що в генезі ІХС, відповідно до 

її класичного визначення, беруть участь не тільки 

атерогенні фактори, що обумовлюють формуван-

ня коронарного атеросклерозу, а й причини, що 

призводять до збільшення потреби міокарда в кис-

ні, або до порушення його доставки в міокард. У 

зв’язку з цим, фактори ризику ІХС у хворих на діа-

лізі можна класифікувати як атерогенні та неатеро-

генні, що тісно пов’язані з мінерально-кістковими 

порушеннями і нирковою остеодістрофією [8, 10]. 

ХНН зазвичай пов’язана з підвищеною поши-

реністю гіпертригліцеридемії та порушенням обмі-

ну ліпопротеїнів, включаючи підвищення ЛПНЩ і 

ЛПДНЩ і зниження ЛПВЩ [3, 4]. При аналізі отри-

маних даних про дисліпідемію, звертає увагу підви-

щення в динаміці на тлі медикаментозної корекції 

та терапії  ПД, ЛПВЩ (р<0,05) в групах пацієнтів 

з безбольовою ішемією міокарда і групі хворих з 

ІДКМП, де процеси ремоделювання міокарда ліво-

го шлуночка найбільш виражені, можливо, як ком-

пенсаторний механізм , що перешкоджає розвитку 

систолічної дисфункції в майбутньому в групі паці-

єнтів з безбольовою ішемією міокарда і запобігаючи 

розвитку гострої коронарної події в групі пацієнтів 

з ІДКМП. Відзначено також найбільше підвищен-

ня в динаміці ЛПДНЩ (р<0,01) в групі пацієнтів 

з ІДКМП і в групі порівняння (без ознак ІХС), що 

свідчить, найімовірніше, про стійку ендотеліальну 

дисфункцію в даній клінічній групі, що призводить 

по мірі збільшення перебування на ПД до дісліпіде-

мії, порушенню фосфорно-кальцієвих показників 

та прогресуванню ниркової остеодистрофії [4].

ВИСНОВКИ:

1. Для безбольової ішемії міокарда більш харак-

терні: дисліпідемія (підвищення ліпопротеїдів 

дуже низької щільності (р<0,001) та гіпертри-

гліцеридемія (р<0,001). 

2. Значне зниження ліпопротеїдів високої щіль-

ності є предиктором гострого інфаркту міокар-

да (р<0,05).

3. Метаболічними факторами, що асоціюються 

з розвитком стабільної стенокардії у пацієнтів 

на перитонеальному діалізі, є помірно прогре-

суючі порушення фосфорно-кальцієвого обмі-

ну (р 0,05). 

4. Стійке підвищення ЛПДНП (р<0,001) у паці-

єнтів на перитонеальному діалізі та адінамічну 

хворобу кістки можна вважати негативними  

прогностичними ознаками, що визначають 

розвиток ІДКМП та хронічної серцевої недо-

статності.
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