
82

 

УДК 616.71�007.1+12�008.334+61�008.6: 616.1�053.9

НАРУШЕНИЯ МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА И АРТЕРИАЛЬНАЯ РИГИДНОСТЬ
У ПАЦИЕНТОВ СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

ПОЧЕК В СОЧЕТАНИИ С СЕРДЕЧНО\СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

В.М. Гусева1, 2, О.Г. Яковлев1, Н.О. Захарова2, Д.П. Курмаев2

1 ГБУЗ “Самарский областной клинический госпиталь для ветеранов войн”
2 ГБОУ ВПО “Самарский государственный медицинский университет” Минздрава России

E9mail: hosp@smr.ru

DISORDERS OF MINERAL METABOLISM AND ARTERIAL STIFFNESS IN ELDERLY
PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE IN COMBINATION WITH

CARDIOVASCULAR DISEASE

V.M. Guseva1, 2, O.G. Yakovlev1, N.O. Zakharova2, D.P. Kurmaev2

1Samara Regional Clinical Hospital for War Veterans
2Samara State Medical University

Цель исследования: изучить параметры минерального обмена, их связь с артериальной жесткостью у пациентов
старческого возраста на додиализных стадиях хронической болезни почек (ХБП) в сочетании с сердечно�сосу�
дистой патологией. Проведено одномоментное исследование 115 пациентов (55 мужчин) в возрасте 83,3±4,4 лет
с 1–4�й стадиями ХБП, из них 43 пациента с 3�й стадией ХБП, 36 больных с 4�й стадией ХБП и 36 больных с 1–
2�й стадиями ХБП – группа контроля. Определены показатели интактного паратиреоидного гормона (иПТГ),
фосфатов, кальция, общей щелочной фосфатазы. Артериальная жесткость изучена при лодыжечно�плечевой сфиг�
мографии, определена скорость распространения пульсовой волны (СРПВ). У обследованных пациентов при 3 и
4�й стадиях ХБП выявлено достоверное увеличение уровня иПТГ (58,8±33,22 и 108,8±67,61 пг/мл), СРПВ (18,6±2,32
и 20,8±3,54 м/с), при 4�й стадии ХБП – достоверное снижение уровня кальция, повышение фосфатов и общей
щелочной фосфатазы. Корреляционной зависимости СРПВ от параметров фосфорно�кальциевого обмена не
выявлено. В старческом возрасте при нарастании стадии ХБП на фоне сердечно�сосудистой патологии при раз�
витии нарушений фосфорно�кальциевого обмена установлено повышение артериальной жесткости.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, старческий возраст, артериальная жесткость, нарушения фосфор�
но�кальциевого обмена, сердечно�сосудистая патология.

The aim of the study was to investigate the parameters of mineral metabolism and their relation to arterial stiffness in
elderly patients at predialysis stages of chronic kidney disease (CKD) in combination with cardiovascular disease. Cross�
sectional study was conducted in 115 patients (55 men) aged 83.3±4.4 years with stages 1–4 CKD of whom 36 patients
had stage 4 CKD; 43 patients had stage 3 CKD; and 36 patients had stages 1–2 CKD (control group). Intact parathyroid
hormone (iPTH), phosphates, calcium, and total alkaline phosphatase levels were determined. Arterial stiffness was studied
in ankle�brachial sphygmography; pulse wave velocity (PWV) was determined. Patients with stages 3 and 4 CKD
demonstrated significant increase in iPTH (58.8±33.22 pg/ml and 108.8±67.61 pg/ml) and PWV (18.6±2.32 m/s and
20.8±3.54 m/s). Patients with stage 4 CKD showed significant reduction in calcium and increase in phosphate and total
alkaline phosphatase levels. No correlation between PWV and parameters of calcium�phosphorus metabolism was found.
Development of calcium�phosphorus metabolism in elderly patients with cardiovascular disorders and progression of
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Введение

В популяции людей пожилого и старческого возрас�
та распространенность хронической болезни почек
(ХБП) по данным различных исследований составляет от
20 до 56% [4, 6, 16]. Считается, что ХБП является незави�
симым фактором риска сердечно�сосудистой заболевае�
мости и смертности среди людей преклонного возраста
[10]. Установлено, что уже при снижении скорости клу�
бочковой фильтрации (СКФ) ниже 60 мл/мин/1,73 м2

появляются нарушения минерального обмена, которые
становятся стойкими при снижении СКФ менее 30 мл/
мин/1,73 м2. Нарушения минерального обмена при ХБП
– это повышение концентрации фосфатов вследствие
снижения их экскреции почками, компенсаторное повы�
шение уровня паратиреоидного гормона (ПТГ), сниже�
ние продукции кальцитриола, гипокальциемия, развитие
вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ) [2, 4, 7, 14]. Уста�
новлено, что высокий уровень ПТГ ассоциируется с сер�
дечно�сосудистой смертностью [8, 17]. Нарушения мине�
рального обмена ведут к развитию сосудистой кальци�
фикации [13], что повышает сердечно�сосудистый риск
[8]. За счет кальцификации медии артерий при ХБП [2,
13] происходит повышение артериальной жесткости [11].
Наряду с этим у пациентов старческого возраста наблю�
дается как возрастное увеличение артериальной ригид�
ности [12], так и изменение жесткости артерий, связан�
ное с сопутствующей артериальной гипертензией, что
вызывает трудности в интерпретации сосудистой каль�
цификации. Основным показателем артериальной жест�
кости является скорость распространения пульсовой вол�
ны (СРПВ), определение которой применяется для оцен�
ки риска сердечно�сосудистых осложнений [3]. Опубли�
кованные исследования минеральных нарушений, их свя�
зи с сосудистой кальцификацией, артериальной ригид�
ностью и сердечно�сосудистым риском на предиализных
стадиях ХБП немногочисленны и включают, в основном,
пациентов пожилого возраста [5, 9, 15, 18]. Для предуп�
реждения прогрессирующего поражения сердечно�сосу�
дистой системы при ХБП необходима ранняя диагнос�
тика минеральных нарушений и их коррекция препара�
тами витамина D, фосфат�связывающими препаратами,
кальцимиметиками [7]. Известно, что при выявлении со�
судистой кальцификации применение кальций�содержа�
щих фосфат�связывающих препаратов не рекомендует�
ся. Таким образом, изучение минеральных нарушений
при ХБП у пациентов старческого возраста при наличии
характерной для них полиморбидной патологии пред�
ставляет значительный клинический интерес.

Цель исследования: изучение нарушений фосфорно�
кальциевого обмена и их связи с артериальной жесткос�
тью у пациентов старческого возраста при додиализных
стадиях ХБП в сочетании с артериальной гипертензией
и стабильными формами ишемической болезни сердца.

Материал и методы

В исследование включили 115 пациентов (55 мужчин)
в возрасте от 75 до 90 лет (средний возраст – 83,3±4,4
года) с 1–4�й стадиями ХБП [1] в сочетании со стабиль�
ными формами ишемической болезни сердца, артериаль�
ной гипертензией, поступивших на стационарное лече�
ние в Самарский областной клинический госпиталь для
ветеранов войн в 2011–2012 гг., давших добровольное ин�
формированное согласие на участие в исследовании. В
исследование не включали больных с поражением почек
при системных заболеваниях, с сахарным диабетом, тя�
желой стенокардией (IV ФК по классификации Канадс�
кой ассоциации кардиологов), перенесших инфаркт ми�
окарда (ИМ) и кардиоваскулярные вмешательства в пред�
шествующий год, с хронической сердечной недостаточ�
ностью (ХСН) III–IV ФК (по классификации Нью�Йоркс�
кой кардиологической ассоциации – NYHA), постоянной
формой фибрилляции предсердий, с облитерирующим
атеросклерозом артерий нижних конечностей, пареза�
ми, заболеваниями мышц, ампутацией конечностей, он�
копатологией. Из исследования были исключены паци�
енты, которым проводилась медикаментозная коррекция
нарушений фосфорно�кальциевого обмена.

Проведенное обследование включало измерение мас�
сы тела и роста, расчет индекса массы тела (ИМТ) по фор�
муле Кетле [ИМТ=масса (кг)/рост2 (м)], лабораторное об�
следование: общий анализ крови, определение мочеви�
ны, креатинина крови (по методу Яффе с щелочным пик�
ратом), мочевой кислоты, альбумина, общего холестери�
на (ОХС), липопротеинов низкой плотности (ЛПНП),
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), альбумину�
рии/протеинурии в суточной моче. Проводился расчет
коэффициента атерогенности (КА) по формуле А.Н. Кли�
мова (КА=ОХС–ЛПВП/ЛПВП) [1]. Определялись показа�
тели минерального обмена: общая щелочная фосфатаза
(нормальные значения – 98–279 ед./л), фосфат (нормаль�
ные значения – 0,81–1,62 ммоль/л), ионизированный
кальций (нормальные значения – 1,18–1,23 ммоль/л),
иммуноферментным методом определялся интактный
ПТГ (иПТГ) с помощью реактива Biomerica, США (нор�
мальные значения – 10–65 пг/мл). Всем больным прово�
дили электрокардиографию в 12 отведениях, ультразву�
ковое исследование почек (УЗИ), при эхокардиографи�
ческом исследовании определяли фракцию выброса (ФВ)
левого желудочка (ЛЖ). Для изучения артериальной ри�
гидности проводили объемную лодыжечно�плечевую
сфигмографию на аппарате VaSera VS�1000 (Fukuda
Denshi, Япония), определяли СРПВ, используя стандарт�
ную методику – в горизонтальном положении больного,
через 3–4 ч после еды, с регистрацией сфигмограмм на
четырех конечностях. Лодыжечно�плечевая СРПВ рассчи�
тывалась автоматически по формуле – СРПВ=(АЛ–АП)/
∆t, где АЛ – расстояние от начала аорты до места нало�
жения манжеты на лодыжку, АП – расстояние от начала
аорты до места наложения манжеты на плечо, ∆t – время

CKD stage was associated with increase in arterial stiffness.
Key words: chronic kidney disease, old age, arterial stiffness, disorders of calcium�phosphorus metabolism, cardiovascular
disease.
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между началом пульсовой волны, регистрируемой на пле�
че, и началом пульсовой волны, регистрируемой на го�
лени. Диагноз ХБП ставился на основании данных УЗИ
почек, определения микроальбуминурии/протеинурии в
суточной моче, расчета СКФ по уровню креатинина сы�
воротки крови по уравнению CKD–EPI (2009 г., модифи�
кация 2011 г.) [1]:

– для мужчин при уровне креатинина более 0,9 мг/
100 мл – СКФ=141 х (0,993) возраст х (SСr/0,9) –1,210;

– для мужчин при уровне креатинина ≤0,9 мг/100 мл –
СКФ=141 х (0,993) возраст х (SСr/0,9) –0,412;

– для женщин при уровне креатинина более 0,7 мг/
100 мл – СКФ=144 х (0,993)возраст х (SСr /0,7)–1,210;

– для женщин при уровне креатинина ≤0,7 мг/100 мл –
СКФ=144 х (0,993)возраст х (SСr /0,7)–0,328, где S Сr – кон�
центрация креатинина в сыворотке крови в мг/100 мл;
SСr, мг/100 мл=(SСr, мкмоль/л) х 0,0113.

Причиной ХБП у 100% (n=115) обследованных паци�
ентов явился хронический тубулоинтерстициальный не�
фрит с длительностью заболевания 19,1±8,3 лет, в 13,9%
(n=16) случаев выявлена гипертоническая нефропатия с
анамнезом гипертонической болезни 33,1±5,4 лет. В за�
висимости от уровня СКФ все обследованные пациенты
были распределены на 3 группы. Пациенты с 1 и 2�й ста�
диями ХБП со СКФ 68,8±7,8 мл/мин/1,73 м2 составили
31,3% (n=36) и вошли в группу контроля, т.к. СКФ более
60 мл/мин/1,73 м2 считается возрастной нормой для лиц
старше 65 лет [1]. Во 2�ю группу вошли 43 пациента
(37,4%) с 3�й стадией ХБП со СКФ 43,6±7,3 мл/мин/
1,73 м2, в 3�ю группу – 36 пациентов (31,3%) с 4�й стади�
ей ХБП со СКФ 24,7±4,2 мл/мин/1,73 м2.

У всех пациентов была зарегистрирована артериаль�
ная гипертензия (АГ), из них АГ 1�й степени – у 6,1% (n=7)
пациентов, 2�й степени – у 47,8% (n=55) пациентов, 3�й
степени – у 46,1% (n=53) пациентов. Средние значения
систолического артериального давления (САД) состави�
ли 153,8±19,8 мм рт. ст. (130–180 мм рт. ст.), диастоли�
ческого артериального давления (ДАД) – 86,4±9,2 мм рт.
ст. (80–100 мм рт. ст.), пульсового артериального давле�
ния (ПАД) – 67,0±15,5 мм рт. ст. (50–85 мм рт. ст.). Ос�
новными гипотензивными препаратами при лечении
обследованных пациентов являлись ингибиторы ангио�
тензин�превращающего фермента, блокаторы рецепто�
ров ангиотензина�2 в сочетании с тиазидовыми диуре�
тиками и бета�адреноблокаторами. Всем больным опре�
делялся ФК стенокардии согласно классификации Канад�
ской ассоциации кардиологов, ФК ХСН по классифика�
ции Нью�Йоркской кардиологической ассоциации –
NYHA. Стабильная стенокардия ФК I–III с ХСН ФК I–II
выявлена в 95,7% случаев (n=110), ИМ давностью более
года имели в анамнезе 32,2% больных (n=37). На прове�
дение исследования получено разрешение Комитета по
биоэтике при СамГМУ.

Статистическую обработку полученных данных про�
водили в среде программного пакета STATISTICA 6.0 (Stat.
Soft Inc., USA). Для всей выборки и по группам рассчиты�
вали среднее значение показателей (М), стандартное от�
клонение (SD), 95%�й доверительный интервал. Сравне�
ние лабораторных показателей по гендерному признаку

проводилось с помощью дисперсионного анализа ANOVA.
Проводили проверку нормальности распределения вы�
борки по возрасту, полу и другим критериям с помощью
критериев Колмогорова и Лилиефорса. Сравнения меж�
групповых различий двух групп с нормальным распре�
делением проводили с применением t�критерия Стьюден�
та. Результаты считались статистически значимыми при
p<0,05. Зависимость между клиническими показателями
изучали с помощью корреляционного анализа Пирсона
с расчетом коэффициента корреляции, при его значе�
ниях в диапазоне 0,2–0,4 корреляции считались слабы�
ми, в диапазоне от 0,4 до 0,6 – средними, более 0,6 – силь�
ными.

Результаты

Обследованные пациенты имели средние значения
креатинина крови 127,0±48,2 мкмоль/л (59–280 мкмоль/л),
СКФ по формуле CKD–EPI – 45,8±19,1 мл/мин/1,73 м2

(19–68 мл/мин/1,73 м2), альбуминурии – 58,1±52,4 мг/л
(10–240 мг/л). У 92,2% (n=106) пациентов выявлялось
повышение уровня общего холестерина крови (5,6±1,1
ммоль/л), у 98,2% (n=54) мужчин и 81,7% (n=49) женщин
зарегистрирована гиперурикемия. Стабильную стенокар�
дию ФК I–III с ХСН ФК I–II имели 35 (97,2%) пациентов в
контрольной группе, 39 (90,7%) пациентов с 3�й стадией
ХБП, 36 (100%) пациентов с 4�й стадией ХБП. Инфаркт
миокарда в анамнезе имели 9 (25%) пациентов в конт�
рольной группе, 12 (27,9%) пациентов во 2�й и 16 (44,4%)
пациентов в 3�й группе. Общая характеристика обследо�
ванных больных по группам представлена в таблице 1.

При проведении дисперсионного анализа выявлена
зависимость для всей выборки больных между полом па�
циентов и уровнем креатинина сыворотки крови (F=4,1;
р<0,05), общего холестерина (F=9,2; р<0,01), ЛПНП
(F=6,9; р<0,05), гемоглобина крови (F=7,2; р<0,01), у муж�
чин эти показатели были выше, чем у женщин. Показате�
ли фосфорно�кальциевого обмена и жесткости артерий
у обследованных пациентов в зависимости от стадии ХБП
представлены в таблице 2. У больных в контрольной груп�
пе при СКФ более 60 мл/мин/1,73 м2 средние показатели
ионизированного кальция, фосфатов, иПТГ находятся в
пределах нормальных значений, однако у 11,1% (n=4) па�
циентов зарегистрировано незначительное повышение
уровня иПТГ выше верхней границы нормы (>65 пг/мл).
У пациентов с 3�й стадией ХБП мы выявили статистичес�
ки значимое увеличение среднего уровня иПТГ по срав�
нению с контрольной группой на 41,3% (р=0,018), уро�
вень иПТГ превышал верхнюю границу нормы у 52,7%
(n=19) больных, максимальное значение составило 155
пг/мл. Гиперфосфатемия (>1,62 ммоль/л) в группе боль�
ных с 3�й стадией ХБП выявлена у 16,2% (n=7) больных,
гипокальциемия (<1,16 ммоль/л) – у 14% (n=6) больных.
При сопоставлении средних значений кальция, фосфа�
тов, кальций�фосфатного произведения у больных с 3�й
стадией ХБП с контрольной группой статистически зна�
чимой динамики этих показателей не выявлено. При 4�й
стадии ХБП уровень иПТГ превышает показатели в конт�
рольной группе в 2,6 раза (р=0,000) и показатели в груп�
пе ХБП 3�й стадии в 1,8 раза (р=0,0001). Повышение уров�
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Таблица 1

Клинико!лабораторные показатели пациентов с хронической болезнью почек (n=115)

Показатели Значения р
19я группа (контроль) 29я группа 39я группа

СКФ≥60 мл/мин/ ХБП 39й ст., ХБП 49й ст., р 1–2 р1–3 р2–3

/1,73 мІ (n=36)   СКФ 30–59 мл/мин/ СКФ 15–29 мл/мин/
/1,73 мІ (n=43)    /1,73 мІ (n=36)

Возраст (М±SD), лет 82,9±4,72 83,7±4,01 84,3±4,13 н/д н/д н/д
Пол
  – мужчины (%), 17 (47,2%) 20 (46,5%) 17 (47,2%)
  – женщины (%) 19 (52,8%) 23 (53,5%) 19 (52,8%)
ИМТ(М±SD), кг/м2 27,2±4,68 26,9±3,79 26,9±3,09 н/д н/д н/д
САД (М±SD), мм рт. ст. 150,6±18,38 153,5±22,88 157,5±16,76 н/д н/д н/д
ДАД (М±SD), мм рт. ст. 85,8±9,10 86,6±9,77 86,7±8,90 н/д н/д н/д
ПАД (М±SD), мм рт. ст. 64,2±14,85 66,6±16,56 70,3±14,6 н/д н/д н/д
Фракция выброса (М±SD),% 59,4±7,32 58,6±7,74 59,6±9,54 н/д н/д н/д
Креатинин (М±SD), мкмоль/л 81,3±12,03 116,4 ± 17,89 186,4±33,02 0,000 0,000 0,000
Мочевина (М±SD,), ммоль/л 7,4±2,43 8,5 ± 2,24 12,1±4,64 0,04 0,000 0,000
Мочевая кислота (М±SD), мкмоль/л 349,2±93,32 351,0± 125,61 393,2±108,30 н/д н/д н/д
Общий холестерин (М±SD), ммоль/л 5,7±1,14 5,6±1,23 5,6±1,04 н/д н/д н/д
ЛПНП (М±SD), ммоль/л 3,8 ± 1,04 3,9±1,21 3,8±1,19 н/д н/д н/д
ЛПВП (М±SD), ммоль/л 1,1 ± 0,34 1,2±0,32 1,1±0,38 н/д н/д н/д
Коэффициент атерогенности (М±SD) 4,2 ± 1,33 4,0±1,20 4,2±1,77 н/д н/д н/д
Гемоглобин (М±SD), г/л 124,9±13,11 121,3±14,04 110,6±10,51 0,24 0,000 0,0003
Альбуминурия/протеинурия (М±SD), мг/сут 29,9 ± 27,32 39,6±24,11 101,2±72,30 0,1 0,000 0,000
СКФ по СKD–EPI (М±SD), мл/мин/1,73 мІ 68,8 ± 9,78 43,6±7,22 24,7±4,22 0,000 0,000 0,000

Примечание. р1–2 – статистическая значимость различий по сравнению 29й группы (ХБП 39й ст.) с контрольной группой; р1–3 – статистическая значимость раз9
личий по сравнению 39й группы (ХБП 49й ст.) с контрольной группой; р 2–3 – статистическая значимость различий по сравнению 39й группы (ХБП 49й ст.) со
29й группой. (ХБП 39й ст.); н/д – различия не достоверны.

Таблица 2

Показатели фосфорно!кальциевого обмена и жесткости артерий у обследованных пациентов в зависимости от стадии ХБП
(n=115)

Показатели Значения р
19я группа (контроль) 29я группа – ХБП 39й ст., 39я группа – ХБП 49я ст.,

СКФ≥60 мл/мин/ СКФ 30–59 мл/мин/ СКФ 15–29 мл/мин/ р 1–2 р 1–3 р 2–3

/1,73 мІ (n=36)  /1,73 мІ (n=43)  /1,73 мІ (n=36)

иПТГ (М±SD), пг/мл 41,6 ±29,74 58,8±33,22 108,7±67,61 0,018 0,000 0,0001
Кальций (М±SD), ммоль/л 1,23±0,07 1,25±0,04 1,18±0,08 0,115 0,006 0,000
Фосфаты (М±SD), ммоль/л 1,11±0,22 1,15±0,31 1,45±0,40 0,505 0,000 0,0003
Са х Р (кальций9фосфатное произведение)
  (М±SD), ммоль2/л2 1,37±0,53 1,44±0,72 1,8±0,71 0,614 0,0034 0,026
Щелочная фосфатаза (М±SD), ед/л 90,8±30,12 127,6±93,61 172,7±56,33 0,025 0,000 0,013
СРПВ (М±SD), м/с 16,2±2,49 18,6±2,32 20,8±3,54 0,000 0,000 0,0013

Примечание. р1–2 – статистическая значимость различий по сравнению 29й группы (ХБП 39й ст.) с контрольной группой; р1–3 – статистическая значимость раз9
личий по сравнению 39й группы (ХБП 49й ст.) с контрольной группой; р 2–3 – статистическая значимость различий по сравнению 39й группы (ХБП 49й ст.) со
29й группой. (ХБП 39й ст.).

ня иПТГ в группе больных с 4�й стадией ХБП зарегист�
рировано у 86,1% (n=31) больных, и у 69,4% (n=25) боль�
ных показатель иПТГ был выше 100 пг/мл с максималь�
ным уровнем иПТГ – 354 пг/мл (при СКФ 16 мл/мин/
1,73 м2). Гиперфосфатемия среди больных с 4�й стадией
ХБП зарегистрирована у 55,6% (n=20) больных, гипокаль�
циемия – у 58,3% (n=21) больных. Как видно из таблицы
2, при сравнении с показателями контрольной группы
на фоне снижения функции почек при ХБП 4�й стадии
отмечается снижение уровня ионизированного кальция
на 4,1% (р=0,006), увеличение уровня фосфатов на 30,6%
(р=0,000), кальций�фосфатного произведения на 31,4%
(р=0,003), общей щелочной фосфатазы в 1,9 раза
(р=0,000). Известно, что на уровень кальция влияет уро�

вень альбумина сыворотки крови, что было учтено в на�
шем исследовании. Лодыжечно�плечевая СРПВ для всех
обследованных больных составила 18,5±3,2 м/с (95%�й
доверительный интервал (ДИ) 14,3–22,7 м/с). При сопо�
ставлении средних значений СРПВ в группах пациентов
с 3 и 4�й стадиями ХБП и контрольной группой было вы�
явлено достоверное увеличение СРПВ на фоне снижения
функции почек на 14,8% (р=0,000) при 3�й стадии ХБП и
на 28,4% (р=0,000) при 4�й стадии ХБП.

СРПВ также достоверно возрастала на 11,8% (р=0,001)
при 4�й стадии ХБП по сравнению с 3�й стадией ХБП.

При определении корреляционных связей между ла�
бораторными параметрами среди пациентов со СКФ<60
мл/мин/1,73 м2 (2 и 3�я группы) установлена сильная
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прямая корреляционная зависимость уровня иПТГ от
уровня креатинина сыворотки крови (r=0,82; р<0,001),
мочевины (r=0,91; p<0,001), протеинурии (r=0,92;
p<0,001), обратная зависимость от уровня СКФ по СКD–
EPI (r=–0,51; p<0,05), не установлено значимой зависи�
мости от уровня фосфатов и кальция (r=0,3; r=–0,3;
p<0,05). Показатель жесткости артерий – СРПВ в нашем
исследовании зависит от уровня коэффициента атеро�
генности (r=0,78; p<0,01) и в меньшей степени от уров�
ня ЛПНП (r=0,42; p<0,05), от уровня ДАД (r=0,39; p<0,05).
Во всех группах больных уровень протеинурии имел вы�
сокую прямую корреляционную зависимость от уровня
креатинина (r=0,79; p<0,05) и мочевины (r=0,86; p<0,01).

Обсуждение

Следует отметить, что средние значения показателей
фосфорно�кальциевого обмена кроме показателя иПТГ
при 3 и 4�й стадиях ХБП находятся в пределах нормаль�
ных значений. Возможно, на параметры ионизирован�
ного кальция повлияла проводимая пациентам гипотен�
зивная терапия с включением тиазидовых диуретиков. Как
видно из таблицы 1, пациенты всех 3 групп не имеют
значимых различий по возрасту и степени артериальной
гипертензии, т.к. эти факторы могли бы повлиять на ар�
териальную ригидность. Следовательно, можно предпо�
лагать, что при нарастании степени ХБП и снижении СКФ
значительное повышение показателей СРПВ связано с
развитием сосудистой кальцификации при достоверном
увеличении уровня иПТГ. Мы не получили при проведе�
нии корреляционного анализа ожидаемой зависимости
показателя СРПВ от параметров фосфорно�кальциевого
обмена. Однако эти данные совпадают с результатами
зарубежных авторов, обследовавших пациентов с 3�й ста�
дией ХБП в возрасте до 80 лет [14]. Таким образом, в на�
шем исследовании у пациентов старческого возраста при
3�й стадии ХБП при нормальных или незначительно по�
вышенных показателях креатинина сыворотки крови в
половине случаев выявляется повышение уровня иПТГ,
причем только у каждого третьего из них регистрирует�
ся гиперфосфатемия, а у каждого четвертого – гипокаль�
циемия. При 4�й стадии ХБП среди нарушений минераль�
ного обмена преобладает повышение уровня иПТГ, гипо�
кальциемия и гиперфосфатемия регистрируются более
чем в половине случаев.

Заключение

Полученные нами данные свидетельствуют о необхо�
димости определения уровня иПТГ у пациентов старчес�
кого возраста с ХБП в сочетании с сердечно�сосудистой
патологией при снижении СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2,
т.е. уже при 3�й стадии ХБП, несмотря на нормальные
показатели фосфата и ионизированного кальция, что
позволит проводить своевременную коррекцию мине�
ральных нарушений и оценку сердечно�сосудистого рис�
ка. Выявленное при исследовании достоверное увеличе�
ние СРПВ на фоне снижения функции почек у пациен�
тов старческого возраста позволяет использовать этот
показатель для оценки состояния сердечно�сосудистой
системы.
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