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Резюме. У статті наведено дані щодо серцево-судинного ризику у хворих на програм-
ному гемодіалізі з урахуванням цукрового діабету 2-го типу. Доведено, що пацієнти 
з хронічною хворобою нирок мають високий та дуже високий серцево-судинний ризик. 
Наявність цукрового діабету збільшує серцево-судинний ризик. Важливою складовою 
для зменшення кардіоваскулярного ризику є контроль глікемії, ліпідного профілю, 
рівня кальцію та фосфору сироватки крові.
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Abstract. The article presents data about the cardiovascular risk factors in patients on 
treatment with programmed hemodyalisis taking into the account the presence of type II 
diabetes mellitus. It was estimated that patients suffering on chronic kidney disease have 
high and extremely high levels of cardiovascular risk. The presence of type II diabetes mellitus 
significantly increases the level of cardiovascular risk. The important component of complex 
cardiovascular risk reduction measures is a strong control under the blood glucose, calcium 
and phosphorus concentrations in the serum.
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Вступ

Хронічна хвороба нирок (ХХН) стає поши-
реним захворюванням у загальній популяції та 
пов’язана із підвищеним ризиком смертності. 
Активне впровадження новітніх технологій для 
лікування хворих із термінальною нирковою 
недостатністю й раціональна фармакотера-
пія коморбідних станів та ускладнень істотно 
змінили якість і тривалість життя цієї категорії 
пацієнтів, але смертність порівняно із загаль-
ною популяцією залишається на високому 
рівні [1]. Така висока смертність мотивує не 
тільки зарубіжних, а й українських науковців 
до пошуку потенційних факторів, які найбільш 
загрозливо впливають на ускладнення основ-
ного захворювання діалізних пацієнтів [2, 3]. 
Доведено, що основною причиною смерті та 
незалежним фактором ризику в цій популяції 
є серцево-судинні захворювання. Основними 
«традиційними» факторами ризику серце-
во-судинних захворювань (ССЗ) є артеріальна 
гіпертензія, цукровий діабет (ЦД), ожиріння, 
дисліпідемія (підвищений загальний рівень 
холестерину та ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ), знижений рівень ліпопротеїдів високої 
щільності (ЛПВЩ) та гіпертригліцеридемія) [4]. 
Але потрібно виділити також «нетрадиційні» 
ниркові фактори, які можуть впливати на ризик 
розвитку та патогенез ССЗ: анемія, порушення 
фосфорно-кальцієвого обміну, гіпергідра-
тація, системне запалення, гіперкоагуляція. 
Серцево-судинна патологія та ранній розвиток 
атеросклерозу є основними причинами смерті 
хворих із термінальною стадією ХНН, а метабо-
лічні порушення значною мірою впливають на 
прогноз та якість життя цієї категорії хворих. 
Ускладнення, такі як ішемічна хвороба серця 
(стенокардія, кардіосклероз, інфаркт міокарда, 
серцева недостатність), метаболічна кардіоміо-
патія, клапанні вади (стеноз і недостатність), 
зазвичай можна віднести до розладів структури 
та функції серцевих м’язів, метаболічних і ге-
модинамічних розладів. За даними численних 
досліджень, навіть незначне зниження функції 
нирок асоційовано зі збільшенням ризику ССЗ 
та смертності незалежно від інших факторів 
ризику. Cупутній ЦД є коморбідним захворю-
ванням, що ускладнює перебіг серцево-судин-
них захворювань у хворих із термінальною 
стадією ХХН, що доведено багатьма дослі-
дженнями [4, 5]. При ЦД нирки вражаються 
приблизно у 20-40% людей [6]. Взаємозв’язок 
ЦД та ССЗ є відомим фактом та підтверджений 
багатьма науковими дослідженнями. При цьому 

ЦД визнаний як незалежний фактор кардіо-
васкулярного ризику. ЦД та ХХН синергічно 
збільшують ризик розвитку кардіоваскулярних 
захворювань [7]. Дослідження кардіоваску-
лярного ризику у хворих, що перебувають на 
нирково-замісній терапії (НЗТ) з урахуванням 
наявності ЦД, дасть змогу правильно підібрати 
грамотне лікування для цієї категорії хворих, 
що в подальшому може покращити як фізичний 
стан, так і якість життя.

Мета. Вивчити особливості серцево-су-
динного ризику у хворих на програмному ге-
модіалізі з урахуванням наявності цукрового 
діабету 2-го типу.

Матеріали та методи

Після отримання письмової згоди на прове-
дення інтерв’ювання відповідно до принципів 
Гельсінської декларації прав людини, Конвенції 
Ради Європи про права людини і біомедицину, 
відповідних законів України та міжнародних 
актів у рандомізований спосіб із попередньою 
стратифікацією, наявністю ХХН (наказ Мініс-
терства охорони здоров’я України № 89 від 
11.02.2016 «Про надання медичної допомоги 
хворим з хронічною хворобою нирок V стадії 
із застосуванням гемодіалізу або перитоне-
ального діалізу»), ЦД 2-го типу (наказ Мініс-
терства охорони здоров’я України № 1118 від 
21.12.2012) та його відсутності в дослідження 
залучено 93 хворих, які лікувалися на базі 
центру нефрології та діалізу КП «Полтавська 
обласна клінічна лікарня ім. М.В. Скліфосов-
ського ПОР». Проведено ретроспективний 
аналіз 44 медичних карт хворих, що перебували 
на програмному гемодіалізі. Усім гемодіалізним 
хворим проводився стандартний бікарбонатний 
діаліз три рази на тиждень по 4 години. Індекс 
eKt/V у всіх діалізних хворих становив вище 
від 1,2. При аналізі медичних карт було виді-
лено 2 підгрупи: перша — 20 медичних карт 
із діагнозом «діабетична нефропатія» (ДГ1), 
інші 24 — пацієнти без ЦД (ДГ2). Середня три-
валість лікування нирково-замісною терапією 
становила 6,2±6,7 року. Середній вік гемодіаліз-
них хворих становив 50,1±11,8 року, причому 
в ДГ1 середній вік становив 51,9±9,5 року, 
у ДГ2 — 48,7±13,4 року. Контрольну групу 
(КГ) становили 49 хворих із ХХН І-ІІ стадій, які 
аналогічно були розподілені на дві підгрупи: 
КГ1 — 26 хворих із діабетичною нефропатією 
(ДН), КГ2 — 23 хворих без ЦД відповідно. Се-
редній вік хворих у контрольній групі становив 
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49,3±17,1 року, причому в КГ1 середній вік ста-
новив 58,1±10,4 року, а в КГ2— 39,3±17,8 року 
відповідно.

Для визначення кардіоваскулярного ризику 
оцінювалися лабораторні показники. Прове-
дено аналіз ліпідного профілю (загальний 
холестерин (ХС), ліпопротеїди високої щіль-
ності (ЛПВЩ), ліпопротеїди низької щільності 
(ЛПНЩ), тригліцериди (ТГ), індекс атерогенності 
(ІА)) та еритроцитів і гемоглобіну відповідно. 
За допомогою формули Фрідвальда вирахо-
вували ЛПНЩ: ХС – ЛПВЩ — 0,45хТГ. Індекс 
атерогенності вираховували за формулою: 
(ХС – ЛПНЩ)/ЛПВЩ. Статистичну обробку да-
них виконано програмою Microsoft Excel 2010. 
Вірогідність відмінностей між порівняльними 
групами визначали за допомогою параметрич-
ного критерію Стьюдента.

Результати та їх обговорення

ХХН асоціюється з частим виникненням 
кардіоваскулярних патологій та часто супро-
воджується порушенням ліпідного обміну. 
Дисгіперліпідемії в пацієнтів із ХХН трапляються 
частіше, ніж у загальній популяції. При цьому 
ступінь порушення ліпідного профілю варіює 
від функції нирок, відповідно від швидкості 
клубочкової фільтрації та вираженості протеї-
нурії. Результати нашого дослідження проде-
монстрували помітний атерогенний профіль як 
у дослідних групах, так і в контрольній групі 
із ЦД (табл. 1).

Як свідчать дані табл. 1, показники ліпідного 
профілю в ДГ1 та ДГ2 не мали статистично 
значущої різниці (p>0,05), але простежити 
безпосередній вплив ЦД на рівень ліпідного 
профілю в дослідних групах майже неможливо, 
тому що сама уремія є незалежним предиктором 
серцево-судинних патологій і також впливає 
на ліпідний профіль, що доведено багатьма 
дослідженнями. Відзначено також, що стать, вік 
і тривалість захворювання не є визначальними 
в розвитку будь-якого з типів дисліпідемії, хоча 
більш виражені зміни були виявлені в чоловіків, 
курців і пацієнтів, старших від 60 років. Слід, 
однак, відзначити, що зі збільшенням діаліз-
ного віку пацієнтів з’являлися більш серйозні 
порушення ліпідного профілю, включаючи 
всі ліпідні фракції, що є наслідком уремічної 
інтоксикації і наростання катаболічних процесів 
у цієї категорії хворих [8, 9].

Одним із доведених факторів ризику кардіо-
васкулярної патології є вторинна анемія, яка 

виникає у хворих із ХХН. Прогресування вторин-
ної анемії прямо пропорційне до прогресування 
стадії ХХН. Наявність у хворого ХХН, анемії та 
хронічної серцевої недостатності (ХСН) призво-
дить до утворення так званого патологічного 
трикутника, який називають «кардіоренальний 
анемічний синдром». Наявність навіть легкого 
ступеня анемії у хворих із ХХН призводить до 
підвищення ризику смерті пацієнтів, у яких 
в анамнезі є ХСН, стенокардія, гіпертрофія лі-
вого шлуночка, перенесений інфаркт міокарда, 
інсульт, тромбоемболія легеневої артерії [10]. 
Середньоарифметичні показники еритроцитів 
та гемоглобіну наведено в табл. 2.

Чітко простежується статистично значу-
ща різниця між показниками аналізу крові 
в ДГ1 і КГ1, що підтверджує негативний вплив 
уремії на органи кровотворення та показники 

Таблиця 1
Показники ліпідного профілю в дослідних та контрольних групах

Показники ДГ1, 
n=20 (M±m)

ДГ2, 
n=24 (M±m)

КГ1, 
n=26 (M±m)

КГ2, 
n=23 (M±m)

Холестерин 6,7±1,8 5,5±1,1 7,4±1,6 5,3±0,9

ЛПВЩ 1,0±0,2 1,0±0,1 1,1±0,2 1,3±0,2

ЛПНЩ 4,6±1,8 3,6±1,0 5,2±1,6 3,2±0,9

ТГ 2,5±0,6 2,0±0,6 2,5±0,6 1,7±0,4

ІА 2,2+0,5 1,9±0,3 2,0±0,3 1,6±0,2

Примітка: р>0,05 — достовірність відмінностей між ДГ1 і ДГ2, а також КГ1 і КГ2.

Таблиця 2
Середньоарифметичні показники аналізу крові для визначення 
вторинної анемії в дослідних та контрольних групах

Показники ДГ1,
(M±m)

ДГ2,
(M±m)

КГ1,
(M±m)

КГ2,
(M±m)

Еритроцити 2,9±0,3 2,9±0,8 4,0±0,7* 4,4±0,6**

Гемоглобін 83,1±12,0 84,5±14,3 118±19,2* 133±17,3**

Примітка: * рівень значущості відмінностей р<0,025, p≥0,05 ДГ1 і КГ1, ** рівень значущості 
відмінностей р<0,05, р<0,025 ДГ2 і КГ2.

Таблиця 3
Фосфоро-кальцієві показники дослідних та контрольних груп

Показники ДГ1, n (%) 
(M±m)

ДГ2, n (%)
(M±m)

КГ1, n (%) 
(M±m)

КГ2, n (%)
(M±m)

Гіпокальціємія 12 (60,0%) 13 (54,2%) 2 (7,7%) 1 (4,3%)

Гіперфосфатемія 17 (85,0%) 21 (87,5%) 4 (15,3%) 1 (4,3%)

Кальцій 1,6±0,6 1,7±0,5 2,2±0,2 2,3±0,2

Фосфор 2,0±0,5 2,2±0,5 1,3±0,1 1,3±0,1

Примітка: р>0,05 — достовірність відмінностей між ДГ1 і ДГ2, а також КГ1 і КГ2.
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крові (р<0,025, p≥0,05). У ДГ2 і КГ2 також про-
стежується чітко статистично значуща різниця 
(р<0,05, р<0,025).

Однією із частих та тяжких проблем на нир-
ково-замісній терапії є контроль фосфор-каль-
цієвого обміну. Порушення мінерального обмі-
ну, стійка гіперфосфатемія та гіпокальціємія 
призводять до вторинного гіперпаратиреозу 
(ВГПТ). ВГПТ, що розвивається у хворих із ХХН, 
призводить не тільки до фіброзно-кістозної 
остеодистрофії, а й до кальцифікації судин та 
клапанів серця, гіпертрофії лівого шлуночка, 
вторинної анемії (унаслідок остеосклерозу 

кісткового мозку). Зокрема, у ДГ1 у 12 (60,0%) 
хворих відмічається зниження рівня кальцію від 
референтних значень та в 17 (85,0%) хворих — 
підвищення рівня фосфору. Така тенденція 
простежується і в ДГ2: зниження рівня каль-
цію — у 13 (54,2%) хворих та гіперфосфате-
мії — у 21 (87,5%) пацієнта (табл. 3).

Досліджуючи серцево-судинні ускладнення, 
які виникають у діалізних хворих із ЦД та без 
нього, виявлено, що зі збільшенням діалізного 
віку збільшується частота ССЗ. Cупутній ЦД 
пришвидшує процес виникнення цих ускладнень 
(графік 1 і 2).

Графік 1
Відносна частота виникнення серцево-судинних захворювань у діалізних хворих без цукрового діабету 2-го типу

Графік 2
Відносна частота виникнення серцево-судинних захворювань у діалізних хворих із цукровим діабетом 2-го типу
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Висновки

Для профілактики кардіоваскулярного ризи-
ку в пацієнтів, що перебувають на нирково-за-
місній терапії, необхідно проводити постійний 
моніторинг стану ліпідного профілю, глюкози 
крові, рівня кальцію та фосфору в сироватці 

крові, показників еритроцитів та гемоглобіну. 
При виникненні незначних змін цих показників 
необхідна своєчасна медикаментозна терапія 
для зниження ризику виникнення та прогре-
сування ССЗ. Визнання ХХН та ЦД 2-го типу 
незалежними факторами ризику розвитку ССЗ 
визначає тактику ведення хворих із ССЗ та ХХН.
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