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Резюме. Хронічна хвороба нирок (ХХН), особливо її термінальна ста-
дія, – серйозна проблема в сучасній медицині. Певні особливості перебігу 
ХХН є у пацієнтів із артеріальною гіпертензією (АГ), цукровим діабетом 
(ЦД) та хронічним гломерулонефритом (ХГН).

Метою дослідження було вивчити перебіг ХХН на тлі АГ, ЦД та ХГН 
за даними клініко-лабораторних обстежень для оцінки важкості стану па-
цієнтів.

Матеріали та методи. Обстежено 86 пацієнтів із хронічною нирковою 
недостатністю (ХНН) V стадії, яких було розділено на 3 групи, залежно від 
наявного супутнього захворювання. У 1 групу (n – 35) увійшли пацієнти з 
ХНН та АГ, у 2 групу (n – 28) – пацієнти з ХНН та ЦД, у 3 групу (n – 23) – 
пацієнти з ХНН та ХГН. Усім хворим проводили антропометричні, з галь-
ноклінічні, лабораторні та інструментальні методи дослідження. 

Результати досліджень та їх обговорення. Аналізуючи дані загально-
го аналізу крові, у 100 % пацієнтів у всіх трьох групах зазначено зниження 
рівнів гемоглобіну та еритроцитів. Також виявлено достовірне зниження 
рівня альбуміну (p < 0,05) та зростання рівнів сечовини (p < 0,001) і кре-
атиніну (p < 0,001), що вказувало на виражене зниження функції нирок і 
на значне їх ураження. Аналізуючи результати іонного складу крові, ви-
явлено достовірне зростання рівнів фосфору та паратгормону у пацієнтів 
ІІІ групи (ХНН та ХГН).

Висновки:
1. У всіх групах пацієнтів із ХНН V ст. на тлі супутніх АГ, ЦД чи ХГН 

зазначено стійку анемію, яка проявлялася прогресуючим падінням гемог-
лобіну до рівнів 86,22 ± 3,61 г/л, 83,89 ± 3,06 г/л та 83,22 ± 3,49 г/л відповідно. 

2. У таких пацієнтів констатовано виражене зниження функції нирок, 
що проявлялося затримкою виділення продуктів білкового обміну з крові 
через зниження рівнів альбуміну (p < 0,05), значного зростання рівнів се-
човини (p < 0,001), креатиніну (p < 0,001) та падіння ШКФ. 

3. У групі пацієнтів із поєднанням ХНН V ст. та ХГН виявлено достовір-
не зростання рівнів фосфору та паратгормону (p < 0,01). Таке підвищення 
рівня паратгормону у сироватці крові може бути пов’язане з падінням рівня 
кальцію в крові таких пацієнтів та подальшим прогресуючим підвищенням 
рівня неорганічного фосфату і розвитку гіперфосфатемії.
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Abstract. Chronic kidney disease (CKD), especially its terminal stage, is a 
serious problem in modern medicine. There are certain features of the course 
of CKD in patients with arterial hypertension (AH), diabetes mellitus (DM), 
and chronic glomerulonephritis (CGN).

The purpose of the study was to study the course of CKD against the back-
ground of hypertension, diabetes and chronic hypertension based on clinical and 
laboratory examination data to assess the severity of the patients' condition.

Materials and methods. 86 patients with stage V chronic renal failure 
(CKD) were examined, who were divided into 3 groups depending on the ex-
isting concomitant disease. Group 1 (n – 35) included patients with CKD and 
hypertension, group 2 (n – 28) – patients with CKD and diabetes, and group 
3 (n – 23) – patients with CKD and CGN. Anthropometric, general clinical, 
laboratory and instrumental research methods were performed on all patients.

Research results and their discussion. Analyzing the data of a general 
blood test, 100 % of patients in all three groups had a decrease in hemoglobin 
and erythrocyte levels. A significant decrease in the level of albumin (p < 0.05) 
and an increase in the levels of urea (p < 0.001) and creatinine (p < 0.001) 
were also found, which indicated a pronounced decrease in kidney function 
and significant kidney damage. Analyzing the results of the ionic composition 
of the blood, a significant increase in the levels of phosphorus and parathyroid 
hormone was found in patients of the III group (CNN and CGN).

Conclusions: 
1. In all groups of patients with CKD of the V degree in combination with 

concomitant hypertension, diabetes mellitus or CGN, persistent anemia was 
noted, which was manifested by a progressive drop in hemoglobin to the levels 
of 86.22 ± 3.61 g/l, 83.89 ± 3.06 g/l and 83.22 ± 3.49 g/l, respectively. 

2. In such patients, a pronounced decrease in kidney function was noted, 
which was manifested by a delay in the release of the products of protein me-
tabolism from the blood due to a decrease in the levels of albumin (p < 0.05), 
a significant increase in the levels of urea (p < 0.001), creatinine (p < 0.001) 
and a decrease glomerular filtration rate. 

3. In the group of patients with a combination of CKD stage V and CGN, a 
significant increase in phosphorus and parathyroid hormone levels was found 
(p < 0.01). Such an increase in the level of parathyroid hormone in blood se-
rum may be associated with a drop in the level of calcium in the blood of such 
patients and the subsequent progressive increase in the level of inorganic 
phosphate and the development of hyperphosphatemia.

Key words: chronic kidney disease, hypertension, diabetes, chronic glo-
merulonephritis.
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Вступ. Хронічна хвороба нирок (ХХН) – серйозна проблема в сучасній 
медичній практиці, адже число пацієнтів з термінальною (V) стадією хро-
нічної ниркової недостатності (ХНН), які потребують медичної допомоги, з 
кожним роком зростає [1]. 

Від ХХН страждає понад 800 мільйонів людей у світі (глобальна поши-
реність – понад 9 %) і до 2040 року ХХН може стати п’ятою основною при-
чиною смертності [2]. Щорічно майже 5 % смертей пов’язані з порушенням 
функції нирок [2]. За даними «Національного реєстру хворих на ХХН та 
пацієнтів з гострим пошкодженням нирок», у 2019 році в Україні нарахову-
валося 11 940 громадян з V стадією ХНН (284,4 на 1 млн населення), з них 
1803 особи вперше почали лікуватися методами ниркової замісної терапії 
(НЗТ), тоді як у 2013 році кількість осіб, які отримували НЗТ, становила 
8810 громадян, а почали її вперше – 1350 [1].

Серед факторів, які спричинюють розвиток ХХН, є, насамперед, цукровий 
діабет (ЦД) (на сьогодні 50 % ХХН у пацієнтів – наслідок наявного ЦД), 
артеріальна гіпертензія (АГ) (приблизно 30 % випадків) та захворювання 
нирок (полікістоз, хронічний гломерулонефрит (ХГН)) [3]. 

Важливою причиною ХХН та її наслідком водноч є АГ, яка на різних 
етапах розвитку ХХН спостерігається у 85–100 % пацієнтів [4]. Вона також 
є основним фактором ризику серцево-судинних подій в осіб із ХХН [4, 5]. 
Існує тісний взаємозв'язок між АГ і функціональним станом нирок. По-
рушення функції нирок, що полягає в недостатньому виведенні натрію і 
води, вважають найважливішою патогенетичною ланкою підвищення АТ 
[6]. Зі свого боку, АГ сприяє ураженню нирок внаслідок вазоконстрикції, 
структурних змін у ниркових артеріолах, ішемізації паренхіми [6]. Тому 
жорсткий контроль АТ знижує мікроальбумінурію і протеїнурію та уповіль-
нює прогресування ниркової недостатності [4].

ЦД є однією з провідних причин ХХН [7]. Важливо, що зі збільшенням 
захворюваності на ЦД 2-го типу частота діабетичних нефропатій також 
зростає. За світовими даними, понад 80 % випадків захворювання на тер-
мінальну стадію ХХН спричинені ЦД, АГ або їх поєднанням [7]. Для осіб 
з ЦД і ХХН існує ризик розвитку гострих ускладнень, пов’язаних із ЦД, 
таких як гіпоглікемія та діабетичний кетоацидоз; ризик довгострокових 
ускладнень, таких як ретинопатія, нейропатія та виникнення синдрому 
діабетичної стопи; ризик ниркової недостатності за потреби діалізу або 
трансплантації нирки; і, зокрема, ризик серцево-судинних ускладнень, 
враховуючи ішемію, аритмію та серцеву недостатність [8].

Діабетична нефропатія (ДН) – специфічне захворювання нирок на тлі 
ЦД, яке характеризується розвитком вузликового або дифузного гломеру-
лосклерозу, що призводить до розвитку ХНН [9].

Понад 40 % людей із ЦД, ймовірно, захворіють на ХХН [8]. Для людей із 
ЦД ХХН є потенційно руйнівним станом, що помітно збільшує серцево-су-
динний ризик і призводить до ниркової недостатності, яка потребує діалізу 
або трансплантації нирки [8]. За прогнозами епідеміологів, до 2025 року 
третину всіх хворих, які потребують проведення хронічного гемодіалізу, 
становитимуть хворі на ЦД [9].

ХХН поступово погіршує мінеральний гомеостаз, порушуючи нормальний 
рівень фосфору, кальцію та інтактного паратиреоїдного гормону в сирова-
тці крові. Тому оцінка рівнів активності фосфору, кальцію і паратгормону 
у пацієнтів з 4–5 стадією ХНН є дуже важливою [10].

Метою дослідження було вивчити перебіг ХХН на тлі АГ, ЦД та ХГН 
за даними клініко-лабораторних обстежень для оцінки важкості стану па-
цієнтів.

Матеріали та методи. Обстежено 86 пацієнтів із ХНН V стадії, які пе-
ребували на стаціонарному лікуванні з приводу цього захворювання у відді-
ленні нефрології та діалізу 1 ТМО м. Львова. Серед обстежених хворих було 
37 (43,0 %) жінок та 49 (57,0 %) чоловіків, середній вік – 56,9 ± 13,7 років.
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Критеріями добору хворих у дослідження були: результати лаборатор-
но-інструментальних обстежень, які документально підтверджували наяв-
ність ХХН, вік від 18 до 84 років, згода пацієнта на участь у дослідженні, 
здатність до адекватної співпраці у процесі дослідження. 

Усіх пацієнтів було розділено на 3 групи, залежно від супутнього за-
хворювання. До 1 групи (n – 35) увійшли пацієнти з ХНН та АГ, до другої 
(n – 28) – пацієнти з ХНН та ЦД, до третьої (n – 23) – пацієнти з ХНН та 
ХГН. Групи були репрезентативними (співставними, однаковими) за віко-
вим і гендерним складом.

Діагноз ХХН встановлювали відповідно до наказу МОЗ України № 593 
від 02.12.2004 р. (зі змінами, наказ МОЗ України № 384 від 24.05.2012 р.) 
та згідно з критеріями KDIGO 2012 р. і рекомендаціями Національної 
нефрологічної спілки США (NKF-K/DOQI).

Діагноз АГ встановлювали згідно зі стандартами діагностики та ліку-
вання вказаної патології відповідно до рекомендацій Української асоціації 
кардіологів, Європейського товариства артеріальної гіпертензії та Європей-
ського товариства кардіологів (ESH/ESC, 2023). 

Діагноз цукрового діабету встановлювали згідно з клінічною настановою, 
заснованою на доказах «Цукровий діабет» (2023), та наказом МОЗ України 
№ 1118 від 21.12.2012 р. «Про затвердження та впровадження медико-тех-
нологічних документів зі стандартизації медичної допомоги при цукровому 
діабеті 2 типу».

Діагноз гломерулонефриту встановлювали згідно зі стандартами ді-
агностики та лікування цієї патології відповідно до клінічної настанови 
№ 00229 «Гломерулонефрити» (DUODECIM Medical Publications, Ltd, 2017). 

Пацієнтам проводили антропометричні, загальноклінічні, лабораторні 
та інструментальні методи дослідження (електрокардіографію, ехокардіо-
графію, ультрасонографію), за потреби призначали консультацію суміж-
них спеціалістів. Із лабораторних обстежень хворим проводили загальний 
аналіз крові, визначали рівні глюкози, креатиніну, сечовини, АЛТ, АСТ, 
білірубіну, загального білка та альбуміну в крові. Також виконували ко-
агулограму та іонограму, де оцінювали рівні іонів К+, Са++ (загального та 
іонізованого), Na+ і фосфору. Для визначення порушення обміну заліза всім 
хворим визначали рівень феритину, а для встановлення порушень обміну 
фосфору – рівень паратгормону.

Найбільш точним показником, який віддзеркалює функціональний стан 
нирок, є швидкість клубочкової фільтрації нирок (ШКФ). Для її обчислення 
використовували валідизовану формулу CKD-EPI (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration), яка найкращим чином співвідноситься з ре-
ферентними (кліренсовими) методами визначення [11] і рекомендована 
наказом МОЗ України та Національної академії медичних наук України 
№ 280/44 від 11 травня 2011 р. як скринінговий метод [12, 13]. 

Формула CKD-EPI (мл/хв/1,73 м2):
Для чоловіків: 

ШКФ = 141 × min (Scr/0,9, 1)–0,411 × max (Scr/0,9, 1)–1,209 × 0,993вік
Для жінок:

ШКФ = 144 × min (Scr/0,7, 1)–0,329 × max (Scr/0,7, 1)–1,209 × 0,993вік.
де Scr – креатинін сироватки, мг/дЛ; min вказує на мінімум Scr/κ або 1, а max вказує 

на максимум Scr/κ або 1. 
Для обчислення ШКФ використовували онлайн калькулятор із сайту 

Державної установи «Інститут нефрології Національної академії медичних 
наук України» за посиланням http://inephrology.kiev.ua/?page_id=1059). 

ХХН встановлювали як наявність маркерів ураження нирок та/або 
ШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 упродовж щонайменше трьох місяців.

Отримані результати обробляли статистично з використанням t-критерію 
Стьюдента, кореляційного аналізу за Пірсоном за допомогою комп’ютерної 
програми «Microsoft Excel».
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Результати досліджень та їх обговорення. Пацієнти, які брали 
участь у дослідженні, поступали на стаціонарне лікування з ХНН V ста-
дії, АГ ІІ–ІІІ стадій, 2–3 ступенями з помірним, високим і дуже високим 
ризиком та ЦД ІІ типу. 

При клінічному обстеженні у пацієнтів були виявлені скарги на вира-
жену слабкість, втому, біль голови, сонливість або безсоння, втрату апетиту, 
порушення сну, свербіж шкіри, нічні судоми, значні набряки на гомілках і 
стопах, припухлість довкола очей, особливо зранку, почастішання позивів на 
сечовипускання, переважно вночі. Пацієнти зауважували зниження імуні-
тету, яке проявлялося частими вірусними та інфекційними захворювання-
ми. При об’єктивному обстеженні у пацієнтів зазначено виражену блідість 
(шкіра землисто-коричневого кольору), сухість шкіри, уремічний запах з 
рота, порушення концентрації і пам’яті, порушення поведінки, анорексію. 
Виявлялися симптоми з боку майже всіх органів і систем.

Оцінюючи антропометричні дані (табл. 1), виявлено, що пацієнти третьої 
групи були більш молодого віку. Це може вказувати на частіші інфекційні 
(запальні вогнища) захворювання, особливо хронічні, які могли сприяти 
розвитку гломерулонефриту. У пацієнтів із І групи із АГ рівень АТ був у 
межах норми, оскільки пацієнти приймали на постійній основі антигіпер-
тензивні преперати. 

Таблиця 1
Антропометричні дані та рівні артеріального тиску  

в пацієнтів обстежуваних груп

Показники І група  
ХНН + АГ
(n = 35 )

ІІ група
ХНН + ЦД

(n = 28

ІІІ група
ХНН + ГН

(n = 23)

р 
(АГ–ЦД)

р 
(АГ–ГН)

р 
(ЦД–ГН)

Стать (ж/ч) 12 ж/23 ч 14 ж/14 ч 11 ж/ 12 ч – – –
Вік, років 61,34 ± 2,43 58,64 ± 2,52 49,00 ± 2,41 > 0,05 < 0,001 < 0,001
АТ систолічний, 
мм рт. ст.

138,26 ± 2,88 147,32 ± 3,62 155,22 ± 3,82 < 0,05 < 0,001 > 0,05

АТ діастоліч-
ний, мм рт. ст.

83,71 ± 1,52 84,64 ± 1,94 86,52 ± 2,32 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Пульс, уд/хв 78,66 ± 1,89 77,79 ± 1,76 79,74 ± 1,96 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Аналізуючи дані загального аналізу крові, не виявлено достовірної 
різниці у трьох обстежуваних групах, окрім рівня лейкоцитів (p < 0,05). У 
100 % пацієнтів у всіх трьох групах зафіксовано зниження гемоглобіну до 
рівнів 86,22 ± 3,61 г/л, 83,89 ± 3,06 г/л та 83,22 ± 3,49 г/л відповідно та ери-
троцитів. Це зумовлює розвиток дистрофічних змін в органах і тканинах 
та зниження толерантності до фізичних навантажень. Крім того, анемія 
розвивалася внаслідок дефіциту еритропоетину, який виробляють нирки.

Оцінюючи результати біохімічних показників крові в обстежуваних гру-
пах (табл. 2), виявлено достовірну різницю у вмісті глюкози в крові (p < 0,001). 

Також виявлено достовірну різницю у рівнях альбуміну (p < 0,05), се-
човини (p < 0,001) та креатиніну (p < 0,001). Ці показники є критеріями 
накопичення азотистих шлаків в організмі при ХНН і вказують на вира-
жене зниження функції нирок та на значне ураження їх, що проявляється 
затримкою продуктів білкового обміну в крові (табл. 2).

Аналізуючи результати іонного складу крові (табл. 3), виявлено достовір-
но вищий рівень фосфору та паратгормону в пацієнтів ІІІ групи. Високий 
вміст фосфору в крові викликає також зростання секреції паратиреоїдного 
гормону (p < 0,05) (рис. 1). Підвищення середнього рівня паратгормону у 
сироватці крові може бути пов’язане зі зниженням рівня кальцію в крові 
та прогресуючим підвищенням рівня неорганічного фосфату від ранніх до 
пізніх стадій ХХН. Це сприяє порушенню нормального балансу фосфору і 
розвитку гіперфосфатемії (p < 0,01).
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Таблиця 2
Результати біохімічного аналізу крові та ШКФ в обстежуваних групах

Показники І група  
ХНН + АГ
(n = 35 )

ІІ група
ХНН + ЦД

(n = 28

ІІІ група
ХНН + ГН

(n = 23)

р 
(АГ–ЦД)

р 
(АГ–ГН)

р 
(ЦД–ГН)

Глюкоза, 
ммоль/л

6,01 ± 0,26 8,95 ± 0,58 6,01 ± 0,25 < 0,001 > 0,05 < 0,001

Білірубін, 
мкмоль/л 

10,77 ± 1,23 10,03 ± 1,38 10,01 ± 1,68 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Загальний  
білок, г/л

63,75 ± 1,27 61,95 ± 1,35 65,08 ± 1,10 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Альбумін, г/л 38,09 ± 0,75 35,22 ± 1,35 41,51 ± 0,77 < 0,05 < 0,001 < 0,001
АлАТ, од/л 50,90 ± 28,03 23,84 ± 5,53 18,80 ± 3,63 > 0,05 > 0,05 > 0,05
АсАТ од/л 39,37 ± 13,01 27,06 ± 7,35 18,56 ± 3,31 > 0,05 > 0,05 > 0,05
Креатинін, 
мкмоль/л

586,42 ± 39,12 496,76 ± 35,66 761,78 ± 37,97 > 0,05 < 0,001 < 0,001

Сечовина, 
ммоль/л

20,55 ± 1,10 17,06 ± 1,40 24,85 ± 1,51 < 0,05 < 0,01 < 0,001

ШКФ, мл/
хв/1,73 м2

8,92 ± 0,57 9,31 ± 0,63 7,17 ± 0,54 > 0,05 < 0,05 < 0,01

Таблиця 3
Результати іонограми та рівнів фосфору і паратгормону в обстежуваних групах

Показники І група  
ХНН + АГ
(n = 35 )

ІІ група
ХНН + ЦД

(n = 28

ІІІ група
ХНН + ГН

(n = 23)

р 
(АГ–ЦД)

р 
(АГ–ГН)

р 
(ЦД–ГН)

Калій, ммоль/л 4,35 ± 0,14 4,44 ± 0,17 4,50 ± 0,11 > 0,05 > 0,05 > 0,05
Натрій, ммоль/л 131,82 ± 0,88 130,91 ± 0,84 132,48 ± 0,64 > 0,05 > 0,05 > 0,05
Кальцій (заг.), 
ммоль/л

2,28 ± 0,04 2,31 ± 0,06 2,31 ± 0,04 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Кальцій (іон.), 
ммоль/л

1,12 ± 0,03 1,14 ± 0,03 1,16 ± 0,02 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Фосфор, 
ммоль/л

1,94 ± 0,08 2,01 ± 0,12 2,32 ± 0,65 > 0,05 < 0,01 > 0,05

Залізо, нмоль/л 11,48 ± 1,08 12,38 ± 2,36 11,63 ± 1,48 > 0,05 > 0,05 > 0,05
Феритин, мкг/л 375,55 ± 54,37 344,41 ± 52,40 343,05 ± 63,53 > 0,05 > 0,05 > 0,05
Паратгормон, 
пг/мл

341,70 ± 58,50 270,27 ± 53,40 478,26 ± 71,90 > 0,05 > 0,05 < 0,01

Рис. 1. Порівняльна характеристика рівнів фосфору і паратгормону  
в обстежуваних групах пацієнтів
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Під час проведення Ехо-КГ виявляли збільшення розмірів серця, гі-
пертрофію ЛШ, кальцифікацію судин та накопичення рідини в перикарді, 
розвивався так званий уремічний ексудативний перикардит.

При проведенні УСГ нирок у переважній більшості (90 %) пацієнтів ви-
являли зменшення розмірів нирок (вертикальна вісь < 10 см), підвищення 
ехогенності паренхіми нирок.

Обговорення. Аналізуючи дані загального аналізу крові, зазначе-
но значне зниження рівня гемоглобіну в усіх групах (середній рівень – 
84,5  ±  2,41  г/л). Це співзвучно з результатами інших авторів. Зокрема, 
згідно з даними загальнонаціонального дослідження поширення анемії у 
шведській популяції пацієнтів із ХХН 3–5 стадій, анемія виникала у 60 % 
пацієнтів із недіалізною ХХН і в 93 % пацієнтів, які отримують діаліз [14]. 
Адже анемія – одне із найчастіших ускладнень хронічної хвороби, що вини-
кає внаслідок порушення синтезу еритропоетину в поєднанні з абсолютним 
або функціональним дефіцитом заліза чи іншими супутніми факторами, 
такими як крововтрата, запалення, метаболічні порушення, скорочена 
тривалість життя еритроцитів тощо [14, 15]. 

Оцінюючи результати рівня глюкози у крові в обстежуваних хворих, 
виявлено достовірну гіперглікемію у групах пацієнтів із ЦД (p < 0,001) та 
ХГН. Це можна пояснити тим, що при ЦД 2 типу, у поєднанні ХХН 5 ст., 
через високий ризик гіпоглікемії компенсація вуглеводного обміну є вкрай 
ускладнена [7]. Стійке зростання рівня глюкози виникає внаслідок знижен-
ня ренального глюконеогенезу, кумуляції інсуліну, цукрознижувальних 
середників і їх метаболітів, невірогідності значень глікованого гемоглобіну 
(HbA1c) при анемії, яка прогресує [7]. За даними національного когортно-
го дослідження, проведеного Y. L. Lee і співавт. (2019), тяжка гіпоглікемія 
значно підвищує ризик розвитку мікросудинних захворювань, провокує 
швидке прогресування ниркової недостатності, вона є незалежним чинни-
ком ризику зростання рівня креатиніну крові і зниження ШКФ у пацієнтів 
із ЦД 2-го типу [16].

При ЦД, поєднаному з хронічним гломерулонефритом, розвиток мі-
кросудинних ускладнень у структурі інтерстицію нирки призводить до 
значних гемодинамічних порушень на фоні виникнення тубулоінтерстиці-
ального фіброзу. Останній, зі свого боку, індукує неферментне глікування 
білків, окиснювальний стрес, активує протеїнкіназу С, мітоген-активуючу 
протеїнкіназу, що, в комплексі, і призводить до стійкого зростання рівня 
глюкози [17].

Гіпоальбумінемія (p < 0,05) у всіх групах хворих виникає внаслідок по-
стійної та стійкої втрати альбуміну із сечею, і може вказувати на прогре-
сування ХХН, зокрема і за рахунок діабетичної нефропатії. Найостанніші 
результати досліджень групи канадських вчених засвідчили, що ступінь 
альбумінурії разом із рівнем ШКФ є ключовими факторами визначення 
прогресування чи регресу ХХН, особливо у 3–5 її стадіях [18].

Достовірно вищий рівень фосфору (p < 0,01) в пацієнтів групи із ХГН 
призвів до зростання секреції паратиреоїдного гормону (p < 0,05). Це пов’я-
зане зі зниженням рівня кальцію у крові та прогресуючим підвищенням 
рівня неорганічного фосфату від ранніх до пізніх стадій ХХН [19, 20]. Ос-
танні дослідження групи китайських вчених під керівництвом Jingjing Da 
вказали на те, що високий рівень фосфору в сироватці крові є незалежним 
фактором ризику прогресування захворювання нирок і смертності серед 
недіалізних пацієнтів із ХХН [19]. Зв’язок між високим рівнем фосфору в 
сироватці крові та несприятливим прогнозом ХХН можна пояснити кількома 
механізмами. По-перше, підвищене фосфатне навантаження призводить 
до пошкодження канальців, інтерстиціального фіброзу, ендотеліальної 
дисфункції та кальцифікації судин через пряму дію фосфату або утворен-
ня кальцій-фосфатних кристалів, які називаються кальципротеїном [21]. 
По-друге, у гіперфосфатемічних моделях ХХН відкладення кальцію крис-
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тали фосфату були виявлені або в нирковому інтерстиції, або в мітохон-
дріях канальцевих клітин, що призводить до прогресуючої втрати функції 
нирок через мітогенез фібробластів і пошкодження клітин [22]. По-третє, 
порушення фосфорного гомеостазу призводить до змін рівня фактора рос-
ту фібробластів 23 (FGF-23). Високий рівень FGF-23 і його корецептора 
Klotho знижує вироблення кальцитріолу і може збільшити вироблення 
ангіотензинперетворюючого ферменту, тим самим активуючи ренін-ангіо-
тензин-альдостеронову систему [23].

Висновки:
1. У всіх групах пацієнтів із ХХН V ст. на тлі супутніх АГ, ЦД чи ХГН 

зазначено розвиток стійкої анемії, яка проявлялася прогресуючим падінням 
гемоглобіну до рівнів 86,22 ± 3,61 г/л, 83,89 ± 3,06 г/л та 83,22 ± 3,49 г/л 
відповідно.

2. У цих групах пацієнтів зазначено виражене зниження функції нирок, 
що проявлялося затримкою виділення продуктів білкового обміну з крові 
через зниження рівнів альбуміну (p < 0,05), значне зростання рівнів сечо-
вини (p < 0,001), креатиніну (p < 0,001) і падіння ШКФ. 

3. У групі пацієнтів із поєднанням ХХН V ст. та ХГН виявлено досто-
вірне зростання рівнів фосфору та паратгормону. Таке підвищення рівня 
паратгормону в сироватці крові може бути пов’язане зі зниженням рівня 
кальцію в крові та прогресуючим підвищенням рівня неорганічного фосфа-
ту від ранніх до пізніх стадій ХХН і, відповідно, розвитку гіперфосфатемії 
(p < 0,01).
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