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ОБОСНОВАНИЕ. У пациентов с терминальной стадией хронической болезни почек (тХБП), получающих заместитель-
ную почечную терапию программным гемодиализом (ЗПТ ПГД), тяжесть осложнений связана с метаболическими на-
рушениями: накоплением уремических токсинов, нефрогенной анемией, вторичным гиперпаратиреозом, внекост-
ной кальцификацией, нарушением клиренса и ритма секреции гормонов.
ЦЕЛЬ. Оценить основные биохимические и гормональные показатели, а также структуру минеральных и костных на-
рушений у пациентов, получающих ЗПТ ПГД, до и после гемодиализа (ГД) с учетом наличия или отсутствия сахарного 
диабета (СД).
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование вошли 40 пациентов с тХБП, находящихся на ЗПТ ПГД: 1-я группа — 24 паци-
ента с СД 1 типа (СД1); 2-я — 16 пациентов без СД. Статистический анализ проведен в программных пакетах Statistica 
v.13 (StatSoft, США) и SPSS (IBM, США). Критический уровень статистической значимости при проверке гипотез принят 
равным 0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Уровень интактного паратгормона (иПТГ) до и после ГД был ниже в группе 1 (р<0,001). Уровень щелочной 
фосфатазы был значимо выше в группе 2 (р=0,012). В обеих группах до ГД была выявлена высокая частота гипокальцие-
мии (по альбумин-скорректированному кальцию в 1-й группе — в 58,3%, во 2-й группе — в 43,7% случаев, р=0,366) и ги-
перфосфатемии (в 66,7 и в 43,7% случаев соответственно, р=0,151). Гипокальциемия после ГД в 1-й группе сохранялась 
в 14%, во 2-й группе — в 20% случаев (р>0,05); гиперфосфатемия в 1-й группе полностью нивелировалась, во 2-й группе 
сохранялась в 7% случаев (р=0,417). До сеанса ГД в группе 1 были значимо выше уровни эндогенного рецептора к ко-
нечному продукту гликирования (RAGE) , глюкагона, иммунореактивного инсулина (ИРИ), кортизола и глюкозы, чем 
после сеанса ГД (р<0,05). Во 2-й группе после ГД значимо снизились уровни глюкагона, ИРИ и кортизола (р<0,05), а уро-
вень 3-нитротирозина значимо увеличился (р=0,026). В 1-й группе фиброкальциноз клапанов сердца по данным Эхо-КГ 
и кальцификация артерий нижних конечностей по данным ультразвуковой допплерографии встречались чаще, чем во 
2-й группе (42% vs 25%, p<0,001 и 75% vs 37,5%, р=0,018 соответственно (χ2)). Компрессионные переломы встречались 
с одинаковой частотой в обеих группах (60%). Снижение минеральной плотности костной ткани до уровня остеопении 
отмечалось чаще в группе 1 (50% vs 18,8%), а остеопороз встречался чаще в группе 2 (68,8% vs 33,3%) (p<0,001, χ2).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Пациенты с СД1 имели повышенный риск почечной остеодистрофии с низким обменом костной тка-
ни из-за ряда метаболических факторов, присущих СД. Низкий уровень ПТГ в группе 1 может отражать влияние СД на 
фосфорно-кальциевый обмен. В то же время динамика показателей фосфора и кальция во время процедуры ГД была 
аналогичной.
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BACKGROUND: In patients with end-stage CKD, receiving renal replacement therapy (RRT) with programmed hemodialysis 
(HD), the severity of complications is associated with metabolic disturbances: accumulation of uremic toxins, nephrogenic ane-
mia, secondary hyperparathyroidism (SHPT), extraskeletal calcification, impaired clearance and rhythm of hormone secretion.
AIM: To evaluate the main biochemical and hormonal parameters, and manifestations of mineral bone disease (MBD) in 
patients receiving RRT with HD, before and after hemodialysis, taking into account the presence or absence of diabetes 
mellitus.

СТРУКТУРА МИНЕРАЛЬНЫХ И КОСТНЫХ НАРУШЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК 5-Й ДИАЛИЗНОЙ СТАДИИ С УЧЕТОМ 
НАЛИЧИЯ ИЛИ ОТСУТСТВИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА
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MATERIALS AND METHODS: We divided all patients receiving RRT with HD in two groups: #1 (n=24) — patients with 
DM, #2 (n=16) — patients without DM. All of them had their blood analyzed before and immediately after the HD. Data 
analysis was performed with the Statistica 13 (StatSoft, USA). A prognostically significant model was considered at 
p<0.05.
RESULTS: The level of iPTH, both at baseline and after HD, was lower in group #1 (p<0.001). The level of alkaline phosphatase 
(AP) was significantly higher in group #2 (p=0.012). In both groups before HD, a high incidence of hypocalcemia was de-
tected (according to albumin-corrected calcium in group #1 in 58.3%, in group #2 in 43.7% of cases, p = 0.366) and hyper-
phosphatemia (in 66.7% and in 43 .7% of cases, respectively, p=0.151). Hypocalcemia after HD in group #1 persisted in 14%, 
in group #2 — in 20% of cases (p>0.05); hyperphosphatemia in group #1 was completely leveled, in group #2 it persisted 
in 7% of cases (p=0.417). Prior to the HD session, group #1 had significantly higher levels of RAGE, glucagon, immunoreactive 
insulin (IRI), cortisol, and glucose than after the HD session (p<0.05). In group #2, after HD, the levels of glucagon, IRI and 
cortisol significantly decreased (p<0.05), and the level of 3-nitrotyrosine (3-HT) increased significantly (p=0.026). In group #1, 
fibrocalcinosis of the heart valves according to ECHO and calcification of the arteries of the lower extremities according to ul-
trasonic doplerography were more common than in group #2 (42% vs 25%, p<0.001 and 75% vs 37.5%, p=0.018, respective-
ly). (χ2)). Compression fractures occurred with the same frequency in both groups (60%). A decrease in bone mineral density 
(BMD) to the level of osteopenia was noted more often in group #1 (50% vs 18.8%), and osteoporosis was more common in 
group #2 (68.8% vs 33.3%) (p<0.001, χ2).
CONCLUSION: The low level of PTH in group #1 may reflect the effect of diabetes on calcium-phosphorus metabolism. Pa-
tients with DM have an increased risk of renal osteodystrophy with a low bone turnover because of a number of metabolic 
factors inherent in diabetes. At the same time, the dynamics of phosphorus and calcium indicators during the HD procedure 
were similar.

KEYWORDS: mineral and bone disorders; hyperparathyroidism; diabetes mellitus; hemodialysis; osteoporosis; extraskeletal calcification

ОБОСНОВАНИЕ

Эпидемия сахарного диабета (СД) и хронической бо-
лезни почек (ХБП) вплоть до терминальной стадии по-
чечной недостаточности (тХБП) неразрывно связана с на-
растанием частоты сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и повышением риска смертности. По последним 
данным, суммарно все виды заместительной почечной 
терапии (ЗПТ) получают более 2,5 млн человек в мире 
[1]. Наиболее доступными и распространенными видами 
ЗПТ остаются гемодиализ (ГД) и перитонеальный диализ 
(ПД). По данным регистра US Renal Data System (USRDS) 
(США), пациенты с СД преобладают среди лиц, находя-
щихся на лечении ГД и ПД, и составляют 46,6 и 38,4% 
соответственно [2]. При этом ССЗ были зафиксированы 
у 77,3% пациентов, получавших ГД, и у 66,4% пациентов 
на ПД. У пациентов, перенесших трансплантацию почки, 
различные кардиоваскулярные нарушения отмечались 
в 54,8% [2]. В развитие и прогрессирование ССЗ при тХБП 
вносят свой вклад такие факторы риска, как накопление 
уремических токсинов, нефрогенная анемия, вторичный 
гиперпаратиреоз (ВГПТ) и дефицит витамина D, внекост-
ная кальцификация, нарушение нутритивного статуса, 
липидного обмена, клиренса и ритма секреции гормонов 
(инсулин, глюкагон, кортизол), изменение фармакокине-
тики и фармакодинамики лекарственных препаратов, 
и, безусловно, нарушение обмена глюкозы [3–7]. Осо-
бенности проведения ГД (в том числе, невозможность 
выполнения гемофильтрации в беспрерывном режиме), 
поздняя инициация ЗПТ на фоне значимых электролит-
ных сдвигов, минеральных и костных нарушений (МКН), 
анемии, отечного синдрома, артериальной гипертензии 
(АГ) [8, 9], длительный период ожидания транспланта-
ции способствуют усугублению имеющихся осложнений 
и развитию новых.

Пациенты с СД, получающие лечение программным 
ГД (ПГД), имеют худший прогноз по сравнению с пациен-

тами без СД. Так, по данным Soleymanian T. и соавт., часто-
та ССЗ, включая ишемическую болезнь сердца (ИБС) и за-
стойную хроническую сердечную недостаточность (ХСН), 
была существенно выше у пациентов с СД по сравнению 
с пациентами без СД (64% vs 28%), что в конечном итоге 
приводило к двукратному увеличению смертности при 
наличии патологии углеводного обмена [10]. Длительное 
воздействие гипергликемии в дебюте СД запускает ряд 
метаболических процессов (в частности, окислительный 
стресс (ОС)), формирование конечных продуктов глики-
рования (AGE), непосредственно приводящих к разви-
тию сосудистых осложнений [11].

Сосудистая кальцификация (СК) является широко 
распространенным осложнением ХБП. Ее развитие ассо-
циировано с нарушением фосфорно-кальциевого обме-
на: ВГПТ, гиперкальциемия, гиперфосфатемия — ключе-
вые факторы риска развития СК у пациентов на ГД. Среди 
пациентов с ХБП манифестация СК происходит, как пра-
вило, на 10–20 лет раньше, чем в общей популяции. При 
этом распространенность кальцификации уже на доди-
ализных стадиях ХБП составляет 79% [12], а при инициа-
ции диализа может достигать 100% случаев [13].

Почечная остеодистрофия (ПОД) с высоким костным 
обменом (фиброзный остеоит) превалирует при ХБП 
3–4 стадии и при биопсии костей достигает 90% [14]. ПОД 
с низким костным обменом становится все более распро-
страненной патологией при подавлении уровня парат-
гормона (ПТГ), в частности, у пациентов с СД. Фиброзный 
остеит при ХБП 5Д встречается в 25–40% случаев, ПОД 
с низким костным обменом — в 40–60% случаев. При этом 
на долю адинамической костной болезни приходится 
до 20–40%, остеомаляция встречается в 4–12%. Существу-
ют исследования, показывающие, что СК значимо связана 
с риском позвоночных переломов, а переломы бедрен-
ной кости ассоциированы с двукратным увеличением 
смертности по сравнению с пациентами с аналогичным 
переломом без диализа [15, 16].
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Трансплантация почки — оптимальный метод лече-
ния тХБП. Необходимо отметить, что в последние годы 
прослеживается стойкая тенденция к увеличению числа 
трансплантаций органов (на 10–15% в год), а также по-
вышению эффективности донорских и трансплантацион-
ных программ в Российской Федерации, в том числе для 
пациентов с СД [17]. Успешный исход трансплантации 
во многом зависит от состояния пациента, находящего-
ся в листе ожидания, его рациональной подготовки, что, 
к сожалению, не всегда наблюдается среди пациентов 
с СД, получающих лечение программным ГД.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить основные биохимические и гормональные 
показатели, а также структуру МКН у пациентов, получа-
ющих ЗПТ ПГД, до и после ГД с учетом наличия или отсут-
ствия СД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Место и время проведения исследования
Место проведения. Обследование пациентов прово-

дилось в ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» Минздрава Рос-
сии.

Время исследования. Исследование выполнялось 
в период с июля 2020 г. по декабрь 2021 г.

Изучаемые популяции (одна или несколько)
В исследование вошли 40 пациентов с тХБП, находя-

щихся на ЗПТ ПГД, которые были распределены по двум 
группам: в 1-ю включены 24 пациента с СД 1 типа (СД1); 
во 2-ю группу — 16 пациентов, находящихся на ЗПТ ПГД, 
без СД.

Критерии включения: возраст от 18 до 70 лет включи-
тельно; ЗПТ ПГД; подписанное информированное согла-
сие.

Дополнительным критерием включения в 1-ю группу 
явился СД1.

Критерии исключения (для обеих групп): тяжелые хро-
нические заболевания (цереброваскулярная болезнь, 
ИБС, сердечная, дыхательная или печеночная недоста-
точность), ожирение II–III степени, СД 2 типа, гормональ-
но-активные опухоли гипофиза, поджелудочной железы, 
желудочно-кишечного тракта, надпочечников, хирур-
гические операции на почках и поджелудочной железе 
в анамнезе, паратиреоидэктомия в анамнезе, гипопара-
тиреоз, прием препаратов, влияющих на костный обмен, 
в день проведения процедуры (препараты кальция, фос-
фатбиндеры, деносумаб, бисфосфонаты, цинакальцет), 
онкологические заболевания, в том числе в анамнезе, 
перенесенное ОРВИ или обострение хронического забо-
левания в течение последнего месяца, тяжелые психиче-
ские заболевания.

Дополнительным критерием исключения для 
2-й группы было любое нарушение углеводного обмена.

Способ формирования выборки из изучаемой 
популяции (или нескольких выборок из нескольких 
изучаемых популяций)
Группы исследования формировались сплошным 

 методом.

Дизайн исследования
Проведено одноцентровое интервенционное дина-

мическое проспективное сравнительное исследование.

Описание медицинского вмешательства 
(для интервенционных исследований)
Всем пациентам проводился спектр диагностических 

мероприятий, включавший общеклиническое обсле-
дование (сбор анамнеза по основной и сопутствующей 
патологии, оценка антропометрических данных (масса 
тела, рост, индекс массы тела (ИМТ)).

ГД проводился через артериовенозную фистулу, с ча-
стотой 3 раза в неделю, длительностью 4 ч, на аппарате 
Fresenius 5008 CorDiax, Германия.

До сеанса ГД и сразу после осуществлялся забор кро-
ви из кубитальной вены для анализа на интактный ПТГ 
(иПТГ), 3-нитротирозин (3-НТ), AGE и эндогенный рецеп-
тор к AGE (RAGE), глюкагон, иммунореактивный инсулин 
(ИРИ), кортизол и биохимические показатели (глюкозу, 
кальций общий, альбумин, фосфор, щелочную фосфатазу 
(ЩФ)). До начала ГД также оценивались гликированный 
гемоглобин (HbА1c), 25(ОН)D.

Инструментальное обследование включало эхокарди-
ографическое исследование (Эхо-КГ), дуплексное скани-
рование артерий нижних конечностей (УЗДГ н/к), ангио-
сканирование (оценка пульсового давления, жесткости 
артериальной стенки — индекса аугментации, скорости 
пульсовой волны, индекса жесткости артерии), двухэнер-
гетическую рентгеновскую остеоденситометрию (DEXA) 
с оценкой трабекулярного индекса (TBS) кости, рентгено-
графию позвоночника по показаниям.

Методы
Все лабораторные исследования образцов сыворот-

ки крови и мочи проводились в клинико-диагностиче-
ской лаборатории ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» Минз-
драва России.

Определение уровняHbA1с проводили методом высо-
коэффективной жидкостной хроматографии на анализа-
торе BIO-RAD D10 с использованием стандартных набо-
ров BIO-RAD.

Биохимические параметры сыворотки крови: кальций 
общий (референсный интервал (РИ) 2,15–2,55 ммоль/л), 
альбумин (РИ 34–48 г/л для женщин, 35–50 г/л для 
мужчин), фосфор (РИ 0,74–1,52 ммоль/л), калий (РИ 
3,5–5,1 ммоль/л), глюкоза (РИ 3,1–6,1 ммоль/л) исследо-
вали на автоматическом биохимическом анализаторе 
ARCHITECH с8000 (Abbott, CША). Для исключения ложно-
заниженных и ложнозавышенных показателей кальция 
крови производили перерасчет его концентрации с по-
правкой на уровень альбумина крови по формуле: 

общий кальций (ммоль/л) = измеренный уровень 
кальция сыворотки (ммоль/л)+0,02×(40 − измеренный 

уровень альбумина, г/л).
Определение иПТГ крови проводилось на электро-

хемилюминесцентном анализаторе Cobas 6000 (Roche, 
Германия); целевым уровнем считался показатель, 
не превышающий 2–9 норм от РИ локальной лаборатории 
(130–585 пг/мл для ФГБУ «НМИЦ эндокринологии») в со-
ответствии с рекомендациями KDIGO 2017 [18]. 25(ОН)D 
(РИ 30–100 нг/мл) исследовался на анализаторе Liaison XL 
(DiaSorin, Италия).
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Исследование уровней 3-НТ, AGE, RAGE проводили 
методом иммуноферментного анализа (ИФА) с использо-
ванием стандартных коммерческих наборов:
 - AGE определяли в сыворотке крови набором Human 

AGE ELISA Kit (BIOSCIENCES);
 - RAGE определяли в сыворотке крови набором Human 

RAGE (R&D SYSTEMS);
 - 3-НТ определяли в плазме крови набором Nitrotyrosine 

ELISA kit (HycultBiotech).
Измерение оптической плотности ИФА наборов 

проводили на счетчике 1420 Multilabel Counter VICTOR2 
(Perkin Elmer).

Определение уровня ИРИ (РИ 2,6–24,9 мкЕ/мл), кор-
тизола утром (РИ 171–536 нмоль/л) проводили мето-
дом электрохемилюминесцентного иммуноанализа 
на автоматическом анализаторе Cobas 6000 (Roche 
Diagnostics).

Определение уровня глюкагона проводили методом 
ИФА с использованием стандартного коммерческого на-
бора Mercodia Glucagon ELISA (Швеция).

Оценка эхографических характеристик сердца про-
водилась на аппарате PhilipsiE 33 (США).

УЗДГ н/к проводилась на аппарате Vivid E90 3249, ан-
гиосканирование — на аппарате «Ангио-Скан 01».

МПК исследовалась с помощью DEXA на аппара-
те Lunar iDXA, США, с оценкой TBS кости с применени-
ем программного обеспечения Trabecular Index Score 
Software — TBS iNsight.

Рентгенография грудного и поясничного отделов по-
звоночника в боковой проекции выполнялась по показа-
ниям в случае снижения роста на 2 см и более за 1–3 года 
или на 4 см и более за жизнь (n=20; 5 человек из 1-й груп-
пы и 15 из 2-й группы).

Статистический анализ
Статистический анализ проведен в программных 

пакетах Statistica v.13 (StatSoft, США) и SPSS (IBM, США). 
Для определения соответствия распределения коли-
чественных данных нормальному закону использо-
вался тест Шапиро–Уилка. Описательная статистика 
количественных показателей представлена медиана-
ми, первым и третьим квартилями в виде Me [Q1; Q3]. 
Сравнение двух независимых групп для количествен-
ных данных выполнялось с помощью критерия Манна– 
Уитни (U-тест) или критерия Хи-квадрат (χ2), при не-
обходимости применялась поправка Йейтса, двух 
зависимых групп — с помощью критерия Вилкоксона. 
Качественные показатели представлены в виде абсо-
лютных (n) и относительных (%) частот. Для сравнения 
относительных показателей использовали критерий χ2 
Пирсона и точный тест Фишера в зависимости от зна-
чений ожидаемых частот. Для сравнения качественных 
зависимых признаков использовался критерий Мак-Не-
мара. Корреляционный анализ параметров проведен 
с помощью метода Спирмена. Критический уровень 
статистической значимости при проверке статистиче-
ских гипотез принят равным 0,05.

Этическая экспертиза
Локальный этический комитет при ФГБУ «НМИЦ 

эндокринологии» Минздрава России постановил 
одобрить возможность проведения данной научно- 

исследовательской работы, выписка из протокола 
заседания №1 от 25.01.17, выписка из протокола за-
седания №16 от 14.10.20 (внесение дополнений). Все 
пациенты подписали информированное согласие 
на обследование согласно требованиям локального 
этического комитета.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В 1-ю группу включены 24 пациента с СД1 (12 мужчин 
и 12 женщин), медиана возраста составила 42,5 [36; 48] 
года; во 2-ю — 16 пациентов, находящихся на ЗПТ ПГД, 
без СД (мужчины и женщины, медиана возраста 37,5 
[34; 58] года). Обе группы были сопоставимы по полу 
(р=0,240) и возрасту (р=0,978).

Для пациентов 1-й группы медиана длительности СД1 
составила 30,5 года [20,75; 36,75], медиана HbA1с — 8,95% 
[7,8; 9,7]. Медиана нахождения на ЗПТ ПГД для 1-й груп-
пы была 3,0 года [2,0; 8,0], а для 2-й — 5,0 лет [3,375; 8,5] 
(р=0,066).

В 1-й группе значения иПТГ более 585 пг/мл были 
зафиксированы в 8,3% случаев, менее 130 пг/мл — 
в 20,8% (5/24). После процедуры ГД в 1-й группе отме-
чалось значимое снижение уровня иПТГ (259,20 [191,00; 
436,90] пг/мл vs 84,21 [43,13; 149,50] пг/мл р<0,001), 
а также повышение показателей кальциемии (для об-
щего кальция 2,07 [2,02; 2,16] ммоль/л vs 2,38 [2,27; 2,52] 
ммоль/л, р<0,001; для альбумин-скорректированного 
кальция — 2,08 [2,03; 2,21] ммоль/л vs 2,40 [2,25; 2,46] 
ммоль/л, р<0,001), снижение уровня фосфора (1,58 
[1,47; 1,89] ммоль/л vs 0,66 [0,62; 0,71] ммоль/л, р<0,001).

По сравнению с пациентами из 1-й группы во 2-й был 
выше уровень иПТГ как исходно (1542,5 [1183,0; 
3041,5] пг/мл vs 261,2 [186,7; 459,5] пг/мл, р<0,001), так 
и после ГД (935,90 [516,40; 1608,00] пг/мл vs 84,21 [43,13; 
149,50] пг/мл, р<0,001). Нецелевые значения иПТГ (более 
585 пг/мл) во 2-й группе были зафиксированы в 87,5% 
случаев. Так же, как и в 1-й группе, уровень иПТГ значимо 
снижался после проведения процедуры (р=0,002). Аль-
бумин-скорректированный кальций во 2-й группе до се-
анса ГД был ниже, чем после (2,19 [2,08; 2,29] ммоль/л vs 
2,41 [2,15; 2,50] ммоль/л, р=0,084), уровень фосфора до се-
анса ГД составил 1,51 [1,18; 1,75] ммоль/л, после ГД — 0,76 
[0,61; 0,88] ммоль/л (р=0,001). Уровень ЩФ был значимо 
выше в группе 2 (180 [128; 648] Ед/л vs 129 [96; 147] Ед/л, 
р=0,012). Динамика показателей фосфора и кальция 
в группах после процедуры ГД была схожей (табл. 1 и 2).

Группы не различались между собой по медианам 
уровней 25(ОН)D (15,4 [10,15; 21,05] нг/мл vs 15,6 [9,55; 
19,65] нг/мл, р=0,978) (табл. 3). Тем не менее недостаточ-
ность витамина D чаще встречалась в 1-й группе (в 21,2% 
случаев), а дефицит — чаще во 2-й группе (81,25% слу-
чаев), хотя различие было незначимым (р>0,05). В обеих 
группах до ГД была выявлена высокая частота гипокаль-
циемии (по альбумин-скорректированному кальцию 
в 1-й группе — в 58,3%, во 2-й группе — в 43,7% случаев, 
р=0,366) и гиперфосфатемии (в 66,7 и в 43,7% случаев 
соответственно, р=0,151). После ГД гиперфосфатемия 
в 1-й  группе полностью нивелировалась, во 2-й груп-
пе сохранялась в 7% случаев (р=0,417). Гипокальцие-
мия после ГД в 1-й группе сохранялась в 14%, во 2-й — 
в 20% случаев (р>0,05) (табл. 3).
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Следует отметить, что во 2-й группе до ГД у 1 паци-
ента была выявлена гиперкальциемия, сохраняющаяся 
и после ГД.

До сеанса ГД в группе 1 были значимо выше уровни 
RAGE, глюкагона, ИРИ, кортизола и глюкозы, чем после 
сеанса ГД (р<0,05) (табл. 4).

Во 2-й группе после ГД, так же, как и в 1-й группе, 
значимо снизились уровни глюкагона, ИРИ и кортизола 
(р<0,05), а уровень 3-НТ увеличился (р=0,026) (табл. 5).

Структура МКН: сосудистая кальцификация и почечная 
остеодистрофия
Ожидаемо в 1-й группе фиброкальциноз клапанов 

сердца по данным Эхо-КГ и кальцификация артерий 
нижних конечностей по данным УЗДГ встречались чаще, 
чем во 2-й группе (42% vs 25%, p<0,001 и 75% vs 37,5%, 
р=0,018 соответственно (χ2)). При проведении ангиоска-
нирования кальцификация, определяемая по жестко-
сти сосудистой стенки, встречалась чаще по сравнению 

Таблица 1. Сравнительный анализ исследуемых параметров в группах до гемодиализа

Параметр Группа 1
Me [Q1; Q3]

Группа 2
Me [Q1; Q3] р, Wilcoxon

иПТГ, пг/мл 261,2 [186,7; 459,5] 1542,5 [1183,0; 3041,5] <0,001

Кальций общий, ммоль/л 2,08 [2,02; 2,22] 2,16 [2,05; 2,27] 0,313

Альбумин-скор. кальций, ммоль/л 2,08 [2,03; 2,26] 2,17 [2,09; 2,29] 0,320

Фосфор, ммоль/л 1,57 [1,41; 1,98] 1,51 [1,19; 1,85] 0,355

ЩФ, Ед/л 129 [96; 147] 180 [128; 648] 0,012

Глюкоза, ммоль/л 11,51 [7,63; 16,61] 6,53 [4,97; 6,93] <0,001

AGE, пг/мл 349,3 [289,5; 394,1] 335,4 [291,7; 396,6] 0,956

RAGE, пг/мл 2658,07 [2054,62; 3605,84] 2926,783 [1956,30; 4130,59] 0,448

3-HT, ммоль/л 0,231 [0,230; 1,888] 0,234 [0,230; 19,130] 0,333

Глюкагон, пмоль/л 0,484 [0,360; 0,542] 0,623 [0,422; 0,755] 0,155

ИРИ, мкЕ/мл 0,20 [0,20; 1,185] 23,76 [16,96; 38,56] <0,001

Кортизол, нмоль/л 610,85 [434,95; 692,6] 527,2 [412,0; 730,3] 0,649

Примечание: иПТГ — интактный паратиреоидный гормон; ЩФ — щелочная фосфатаза; AGE — конечный продукт гликирования; RAGE — эндоген-
ный рецептор к AGE; 3-НТ — 3-нитротирозин; ИРИ — иммунореактивный инсулин.

Таблица 2. Параметры фосфорно-кальциевого обмена в исследуемых группах после гемодиализа

Параметр Группа 1
Me [Q1; Q3]

Группа 2
Me [Q1; Q3] р, Wilcoxon

иПТГ, пг/мл 84,21 [43,13; 149,50] 935,90 [516,40; 1608,00] <0,001

Кальций общий, ммоль/л 2,38 [2,27; 2,52] 2,44 [2,19; 2,59] 0,810

Альбумин-скор. кальций, ммоль/л 2,40 [2,25; 2,46] 2,41 [2,15; 2,50] 0,974

Фосфор, ммоль/л 0,66 [0,62; 0,71] 0,76 [0,61; 0,88] 0,199

Примечание: иПТГ — интактный паратиреоидный гормон.

Таблица 3. Частота нарушений фосфорно-кальциевого обмена в группах

Параметр Группа 1,
% случаев

Группа 2,
% случаев р, χ2

Гипокальциемия

До сеанса ГД 58,3 43,75 0,366

После сеанса ГД 14 20 1,000*

р, Мак-Немар 0,343 0,183

Гиперфосфатемия

До сеанса ГД 66,7 43,75 0,151

После сеанса ГД 0 7 0,417**

р, Мак-Немар - 0,027

Недостаточность витамина D До сеанса ГД 21,2 6,25
0,205

Дефицит витамина D До сеанса ГД 62,5 81,25

Примечание: ГД — гемодиализ. 
* χ2 с поправкой Йейтса.
**Точный критерий Фишера, двусторонний.
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с УЗДГ и Эхо-КГ, и в 1-й группе была выявлена в 66,7% 
случаев (n=16), во 2-й группе — в 56,3% случаев (n=9) 
(p=0,505, χ2).

Частоты компрессионных переломов позвоночника 
в группах были сопоставимы (в группе 1 — в 60% случаев 
(n=3), в группе 2 — в 60% случаев (n=9), p=1,000, точный 
критерий Фишера).

Снижение МПК до уровня остеопении отмечалось 
чаще в группе 1 (50% vs 18,8%), а остеопороз встречался 
чаще в группе 2 (68,8% vs 33,3%) (p<0,001, χ2). Снижение 
МПК в проксимальном отделе позвоночника и в лучевой 
кости было значимо выражено во 2-й группе (табл. 6). 
По TBS группы не отличались (1,288 [1,239; 1,414] vs 1,255 
[1,219; 1,328]; р=0,247, U-test].

Взаимосвязь показателей минерального обмена 
с гормонами, участвующими в регуляции углеводного 
обмена
До сеанса ГД в 1-й группе выявлена отрицательная 

корреляция между альбумином и глюкозой (r=-0,477, 

p=0,019). В 1-й группе исходно гиперпаратиреоз был 
ассоциирован с кальцификацией по данным Эхо-КГ 
(r=0,501; p=0,013), высокий уровень ИРИ — со сниже-
нием МПК в поясничном отделе позвоночника (r=0,499, 
p=0,032), гипергликемия — со снижением МПК в луче-
вой кости (r=0,504; p=0,017). 25(ОН)D, как и ожидалось, 
имел сильную положительную корреляцию как с общим, 
так и с альбумин-скорректированным кальцием в обеих 
группах (для общего кальция: r=0,810; p<0,001 и r=0,567; 
p=0,022 для 1-й и 2-й групп соответственно; для аль-
бумин-скорректированного кальция: r=0,783; p<0,001 
и r=0,705; p=0,022 для 1-й и 2-й групп соответственно), 
а также с ИРИ во 2-й группе (r=0,515, p=0,041).

В 1-й группе после ГД снижение иПТГ было ассоции-
ровано со снижением AGE (r=0,497; p=0,028); общий каль-
ций положительно коррелировал с кортизолом (r=0,450; 
p=0,041). Отрицательная корреляция была отмечена 
между фосфором и RAGE (r=-0,455; p=0,038). Значимые 
корреляции в 1-й группе для маркеров контринсулярно-
го ответа выявлены не были.

Таблица 4. Показатели регуляции углеводного обмена у пациентов 1-й группы до и после гемодиализа 

Параметр Группа 1, до ГД
Me [Q1; Q3]

Группа 1, после ГД
Me [Q1; Q3] р, Wilcoxon

Глюкоза, ммоль/л 11,51 [7,63; 16,61] 8,39 [6,65; 10,58] 0,007

AGE, пг/мл 349,3 [289,5; 394,1] 319,1 [250,3; 366,0] 0,255

RAGE, пг/мл 2658,07 [2054,62; 3605,84] 2966,56 [2348,88; 4117,27] <0,001

3-HT, нмоль/л 0,231 [0,230; 1,888] 0,233 [0,232; 13,425] 0,088

Глюкагон, пмоль/л 0,484 [0,360; 0,542] 0,220 [0,140; 0,360] <0,001

ИРИ, мкЕ/мл 0,20 [0,20; 1,185] 0,20 [0,20; 0,65] 0,043

Кортизол, нмоль/л 610,85 [434,95; 692,6] 383,3 [243,55; 522,8] 0,004

Примечание: AGE — конечный продукт гликирования; RAGE — эндогенный рецептор к AGE; 3-НТ — 3-нитротирозин; ИРИ — иммунореактивный 
инсулин, ГД — гемодиализ.

Таблица 5. Показатели регуляции углеводного обмена у пациентов 2-й группы до и после гемодиализа 

Параметр Группа 2, до ГД
Me [Q1; Q3]

Группа 2, после ГД
Me [Q1; Q3] р, Wilcoxon

Глюкоза, ммоль/л 6,53 [4,97; 6,93] 4,59 [4,145; 5,6] 0,148

AGE, пг/мл 335,4 [291,7; 396,6] 355,2 [255,0; 404,4] 0,255

RAGE, пг/мл 2926,78 [1956,30; 4130,59] 2992,12 [1769,80; 4246,40] 0,796

3-HT, нмоль/л 0,234 [0,230; 19,130] 3,467 [0,232; 40,765] 0,026

Глюкагон, пмоль/л 0,623 [0,422; 0,755] 0,360 [0,140; 0,597] 0,041

ИРИ, мкЕ/мл 23,76 [16,96; 38,56] 4,935 [2,87; 11,835] 0,049

Кортизол, нмоль/л 527,2 [412; 730,3] 316,85 [178,35; 381] 0,001

Примечание: AGE — конечный продукт гликирования, RAGE — эндогенный рецептор к AGE, 3-НТ — 3-нитротирозин, ИРИ — иммунореактивный 
инсулин, ГД — гемодиализ.

Таблица 6. Минеральная плотность костной ткани по данным рентгенденситометрии в исследуемых группах

Признак
Группа 1 Группа 2

p, U-test
Me [Q1; Q3] Me [Q1; Q3]

Поясничный отдел позвоночника (L1–L4), SD -1,4 [-2,0; -0,7] -2,15 [-3,4; -1,6] 0,022

Проксимальный отдел бедренной кости (total hip), SD -1,85 [-2,3; -1,45] -1,55 [-3,0; -0,9] 0,716

Лучевая кость (radius total), SD -2,05 [-3,3; -1,0] -3,5 [-4,2; -2,4] 0,041
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Во 2-й группе до ГД гиперпаратиреоз ассоцииро-
вался с высоким уровнем ЩФ (r=0,627; p=0,012); общий 
кальций положительно коррелировал с кортизолом 
(r=0,551; p=0,027), ИРИ — с глюкозой (r=0,747; р=0,001), 
3-НТ — с альбумином (r=0,607; p=0,013). Отрицательная 
корреляция была отмечена между 3-НТ и снижением 
МПК в проксимальном отделе бедренной кости (r=-0,580; 
p=0,030). 25(ОН)D положительно коррелировал с ИРИ 
(r=0,515, p=0,041).

Так же, как и в 1-й группе, во 2-й после ГД отмеча-
лась положительная корреляция между общим кальци-
ем и кортизолом, но в данном случае связь была силь-
ной (r=0,739; p=0,002). При коррекции общего кальция 
на альбумин связь с кортизолом сохранялась только 
во 2-й группе (r=0,639; p=0,010). После ГД во 2-й группе 
глюкагон положительно коррелировал с уровнем аль-
бумин-скорректированного кальция (r=0,519; p=0,043). 
Во 2-й группе после ГД была выявлена сильная поло-
жительная корреляция между глюкозой и ИРИ (r=0,724; 
р=0,002), умеренная положительная корреляция AGE 
с 3-HT (r=0,604; р=0,013). RAGE отрицательно коррели-
ровал с глюкагоном (r=-0,510; р=0,043), сохранялась по-
ложительная корреляция 3-НТ с альбумином (r=0,604; 
p=0,013).

ОБСУЖДЕНИЕ

МКН при ХБП во многом определяют прогноз у паци-
ентов на ГД. Известно, что сосуществование сосудистых 
факторов риска и МКН представляет двойную угрозу для 
качества и продолжительности жизни пациентов с ХБП.

При почечной недостаточности наблюдается нару-
шение минерального гомеостаза с изменением концен-
трации фосфора, кальция, иПТГ. В обеих исследуемых 
группах до ГД была выявлена высокая частота гипокаль-
циемии (по альбумин-скорректированному кальцию 
в 1-й группе в 58,3%, во 2-й — в 43,7% случаев, р=0,366) 
и гиперфосфатемии (в 66,7% и в 43,7% случаев соответ-
ственно, р=0,151), которые после ГД были устранены 
в большинстве случаев. Динамика показателей фосфора 
и кальция после процедуры ГД была схожей. Учитывая 
отсутствие возможности постоянной гемодиафильтра-
ции необходимо корректировать данные нарушения 
с помощью диеты, а также путем назначения лекарствен-
ных препаратов и коррекции режима ГД.

В 1-й группе отмечался более низкий уровень иПТГ 
исходно, а также после процедуры ГД, что может от-
ражать влияние самого СД на фосфорно-кальциевый 
обмен. В нашем исследовании HbA1с в 1-й группе со-
ставил 8,95 [7,75; 9,75]%, что отражает преимуществен-
но нецелевые показатели гликемии у пациентов с СД1. 
Выявленная нами в 1-й группе до сеанса ГД отрица-
тельная корреляция между альбумином и глюкозой 
(r=-0,477; p=0,019) может быть связана с более низким 
уровнем альбумина ввиду белково-энергетической 
недостаточности у пациентов на ГД, с одной стороны, 
и отражать процессы гликирования белковых моле-
кул  — с другой. Гипергликемия и возникающее ак-
тивное гликирование белковых молекул у пациентов 
с СД являются основной причиной деградации белков 
с формированием AGE, а при уремии отмечается их ак-
тивное накопление [19].

Гипергликемия оказывает супрессивное влияние 
на секрецию иПТГ [20], что объясняет достаточно вы-
сокий риск развития адинамической костной болезни 
(АКБ) у больных СД1, получающих ГД, и требует тщатель-
ного наблюдения за показателями в динамике на фоне 
терапии. Гипергликемия приводит к ингибированию 
дифференцировки остеобластов и образования костной 
ткани как напрямую, так и косвенно, повышая синтез 
склеростина и снижая экспрессию RANKL в остеоцитах, 
что замедляет костное ремоделирование. Известно, 
что у пациентов с СД повышается риск развития ПОД 
с низким уровнем костного обмена, обусловленный воз-
действием ряда метаболических факторов, присущих 
СД [21]. Так, в 1-й группе настоящего исследования МПК 
была в целом выше, чем во 2-й группе, и чаще характе-
ризовалась остеопенией. При этом частота компресси-
онных переломов была достаточно высокой и достигала 
60%, что свидетельствует о необходимости проведения 
рентгенографии позвоночника несмотря на «удовлетво-
рительные» значения МПК при рентгенденситометрии. 
Во 2-й группе в 2 раза чаще встречалось снижение МПК 
до уровня остеопороза (p<0,001, χ2), при этом наиболь-
шее снижение МПК было отмечено в позвоночнике 
и в лучевой кости. Гиперпаратиреоз в данном случае 
был более выраженным и ассоциировался с высоким 
уровнем ЩФ (r=0,627; p=0,012). Таким образом, в нашем 
исследовании для пациентов с ВГПТ на ГД без СД показа-
тели наиболее соответствовали ПОД с высоким костным 
обменом. По данным KDIGO 2017, поддержание уровня 
иПТГ в пределах от 2 до 9 норм превышения верхней гра-
ницы референсного интервала лаборатории способству-
ет костному ремоделированию [18].

Витамин D играет важную роль в регуляции гоме-
остаза кальция, что подтверждается выявленной по-
ложительной корреляцией 25(ОН)D как с общим, так 
и с альбумин-скорректированным кальцием в обеих 
группах, а также в регуляции уровней фосфора и ПТГ, 
метаболизма костной ткани. С другой стороны, поми-
мо классических эффектов на минеральный обмен, 
витамин D вовлечен во множество других физиологи-
ческих процессов. Исследования показывают обрат-
ную зависимость между уровнем витамина D и ССЗ как 
в общей популяции [22], так и среди больных с ХБП [23]. 
Кроме того, существует более высокая распространен-
ность дефицита витамина D в популяции ХБП [24]. Бо-
лее низкие уровни 1,25(OH)2D, характерные для боль-
ных с ХБП, ассоциированы с усилением коронарного 
кальциноза [25], предполагая независимую от уровня 
иПТГ связь между уровнем витамина D и выживаемо-
стью. М. Teng и  соавт.  [26] в ретроспективном когорт-
ном исследовании пациентов на ГД (n=51 037) показа-
ли, что прием препаратов витамина  D, по сравнению 
с его отсутствием, был ассоциирован с лучшими пока-
зателями двухлетней выживаемости. В нашем исследо-
вании суммарно дефицит и недостаточность витами-
на D в 1-й группе встречались в 91,7% случаев (n=22), 
во 2-й группе — в 87,5% случаев (n=14). В обеих груп-
пах, как и ожидалось, была выявлена сильная взаи-
мосвязь низкого уровня витамина D с низким уровнем 
кальция. Учитывая «неклассические» эффекты вита-
мина D, в том числе направленные на сердечно-сосу-
дистую систему, профилактику  прогрессирования 
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 осложнений ХБП, современное  руководство KDIGO 
2017 указывает на необходимость исходного опреде-
ления уровня 25(OH)D всем пациентам с ХБП незави-
симо от ее стадии и на дальнейшее восполнение де-
фицита/недостаточности витамина D по принципам, 
утвержденным для общей популяции [18].

После ГД во 2-й группе отмечена положительная 
корреляция 25(ОН)D c ИРИ (r=0,515; p=0,041). Извест-
но, что витамин D воздействует на β-клетки поджелу-
дочной железы: увеличивает секрецию инсулина путем 
уменьшения апоптоза β-клеток, модуляции кальциевых 
потоков в β-клетках, регуляции функции кальбиндина, 
а в жировой ткани стимулирует экспрессию инсулино-
вых рецепторов, увеличивая чувствительность к ин-
сулину [27]. Результаты трех метаанализов указывают 
на более низкие уровни 25(OH)D у пациентов с СД1 
в сравнении с контролем [27–30]. У лиц с СД1 также от-
мечена более высокая в сравнении с контролем потеря 
витамин D-связывающего белка с мочой и метаболитов 
витамина D (25(OH)D и 1,25(OH)2D), прогрессирующая 
при увеличении длительности СД и выраженности аль-
буминурии [31]. В работе Collette С. и соавт. при оценке 
метаболизма витамина D у лиц с СД1, получающих инсу-
линотерапию в различных режимах, сделано предполо-
жение о возможном стимулирующем эффекте инсулина 
в отношении 25-гидроксилазы, так как у лиц, получав-
ших инсулинотерапию путем интраперитонеальной 
инфузии инсулина и имеющих более высокую концен-
трацию инсулина в портальной вене, отмечались бо-
лее высокие уровни 25(OH)D, но идентичные уровни 
1,25(OH)2D в сравнении с получавшими подкожные инъ-
екции инсулина [32].

Не вызывает сомнения, что ГД влияет на гомеостаз 
глюкозы. Отмечено, что при ГД снижаются регулиру-
ющие глюкозу гормоны, такие как инсулин и глюка-
гон [33]. В нашем исследовании гипогликемия во вре-
мя ГД была зафиксирована у 2 пациентов с СД1. Низкие 
концентрации глюкозы в диализате вызывают диффу-
зию глюкозы из плазмы в диализат посредством гра-
диента концентрации, что может приводить к гипогли-
кемии [34], а постпрандиальная гипергликемия может 
быть ассоциирована не только с выведением инсулина 
при ГД, анурией, а также секрецией контринсулярных 
гормонов [4]. При СД1 имеет место глубокое анатоми-
ческое и функциональное нарушение внутриостров-
ковых взаимоотношений между α- и β-клетками, вы-
зывающее потерю перекрестных сигналов, таких как 
снижение внутриостровкового инсулина во время 
гипогликемии. Это событие приводит к притуплен-
ному или даже отсутствующему ответу глюкагона 
на гипогликемию даже в течение первого года после 
постановки диагноза СД. Потеря реакции глюкагона 
на гипогликемию у людей с СД1, по-видимому, явля-
ется «избирательным» сниженным ответом α-клеток 
на глюкозный стимул. При СД наблюдается двойная 
островковая аномалия: дефицит секреции инсули-
на в ответ на гипергликемию и секреции глюкагона 
в ответ на снижение уровня глюкозы в крови. Послед-
ний дефект увеличивает риск гипогликемии во время 
 процедуры ГД.

Разные стимулы запускают разные паттерны актив-
ности кальция в α-клетке. В литературе отмечено, что 

реакция α-клетки в виде секреции глюкагона в ответ 
на воздействие глюкозы бимодальная: в то время как 
при низком уровне глюкозы существует положитель-
ная корреляция между содержанием ионов кальция 
в α-клетке и секрецией, при высоком уровне глюкозы 
уровень кальция в α-клетке не связан с ее секреторной 
активностью [35]. Внеклеточный кальций может быть 
необходим как фактор, повышающий чувствительность 
α-клеток поджелудочной железы к глюкозе. При дли-
тельном воздействии низкой концентрации глюкозы 
накопление внутриклеточного кальция может оказы-
вать тормозящее действие по принципу обратной связи 
на секреторные процессы [36]. Гипергликемия вызывает 
гораздо более медленный метаболический ответ: прохо-
дит несколько минут, прежде чем стимул трансформиру-
ется в повышение уровня кальция и снижение секреции 
глюкагона.

Ионы кальция оказывают существенное влияние 
на β-клетки. Несмотря на гетерогенность β-клеток, они 
демонстрируют удивительно синхронный и точный от-
вет на индуцированное глюкозой изменение активности 
кальция, при этом соседние β-клетки склонны действо-
вать как единое целое. Кальций способствует переносу 
секреторных гранул к периферии клетки и последующе-
му выделению инсулина в межклеточное пространство, 
а затем в кровь [37].

Уровень глюкозы плазмы у пациентов, имеющих 
тенденцию к гипогликемии, поддерживается посред-
ством повышения секреции контринсулярных гормо-
нов, таких как глюкагон, АКТГ и кортизол [8]. Способ-
ность к гликогенолизу и глюконеогенезу также может 
быть снижена у пациентов на ГД. В нашем исследова-
нии в обеих группах пациентов отмечалось статисти-
чески значимое снижение уровня глюкозы плазмы 
после процедуры ГД, обусловленное главным образом 
диффузией глюкозы по градиенту концентраций в ди-
ализат. Это сопровождалось соответствующим сниже-
нием ИРИ, а также контринсулярных гормонов. При 
этом у пациентов без СД ответ на снижение уровня 
глюкозы был сохранен, в отличие от пациентов с СД1, 
что подтверждают выявленные нами во 2-й группе 
корреляции между ИРИ и глюкозой, а также глюко-
зой и кортизолом. Это обуславливает крайне высокий 
риск гипогликемии во 2-й половине процедуры ГД 
как одной из причин сердечно-сосудистых событий, 
определяющей экстремально высокий риск у паци-
ентов с СД1. У пациентов во 2-й группе корреляция 
между кальцием и кортизолом была сильнее, что так-
же объясняется сохранным контринсулярным ответом 
по сравнению с 1-й группой.

СК является широко распространенным ослож-
нением ХБП. Исследование The Hemodialysis study 
(HEMO) с участием 1846 человек (из них 46% были 
с СД) показало, что 40% пациентов с ХБП на этапе ини-
циации диализной терапии уже имеют ССЗ, а причиной 
63% случаев госпитализаций пациентов, находящихся 
на лечении диализом, явились заболевания коронар-
ных артерий [38]. Наличие СД и декомпенсация угле-
водного обмена у пациентов на ГД в значительной 
степени определяют больший риск ССЗ, в том числе 
развития кальцификации, вне зависимости от наличия 
МКН и продолжительности гемодиализа. У  пациентов 
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на ГД с СД фиброкальциноз клапанов сердца по дан-
ным Эхо-КГ и кальцификация артерий нижних конеч-
ностей по данным УЗДГ встречались чаще, чем в груп-
пе без СД, а при проведении ангиосканирования 
кальцификация диагностирована в одинаковом про-
центе случаев у обеих групп.

Вследствие воздействия различных механизмов 
у пациентов на ГД в целом отмечается активизация 
процессов неферментативного гликирования белков, 
что отражает статистически значимо более высокий 
уровень AGE с сопутствующим увеличением уровней 
циркулирующих RAGE, значимо ассоциированные 
с ССЗ вне зависимости от предсуществующего СД. 
Это подтверждает прогностическую роль AGE и RAGE 
у пациентов на ГД вне зависимости от причины ХБП 
в отношении сердечно-сосудистого риска [39]. При 
СД накопление активных форм кислорода приводит 
к активации AGE/RAGE. Активация передачи сигнала 
AGE/RAGE, в том числе, запускает кальцификацию сосу-
дов in vitro и in vivo [40]. У пациентов с ХБП повышение 
процессов ОС является ключевой характеристикой 
уремического состояния, что в значительной степени 
ассоциировано с повышенной СК [41]. В нашей работе 
были получены статистически значимые корреляции 
уровня иПТГ с AGE в группе пациентов без СД, отражая 
четкую взаимосвязь данных процессов. При сравне-
нии групп по показателям AGE и RAGE выявлены стати-
стически значимые различия в группе пациентов с СД1 
до и после сеанса ГД (уровень RAGE повышался после 
сеанса ГД, AGE снижался). В группе пациентов без СД 
по RAGE тенденция была сходной, но не достигала ста-
тистической значимости, возможно, ввиду меньшего 
объема выборки, со стороны AGE наблюдалось даже 
некоторое их повышение. При сравнении групп паци-
ентов между собой статистически значимых различий 
получено не было, что может являться отражением 
того факта, что само по себе наличие тХБП и проведе-
ние ГД являются основными факторами, определяю-
щими активность процессов ОС и формирования AGE. 
В 1-й группе нами выявлена отрицательная корреля-
ция между фосфором и RAGE (r=-0;455; p=0,038). Ги-
перфосфатемия снижает эндотелий-зависимую релак-
сацию сосудов и усиливает воспаление и сосудистый 
фиброз из-за нарушения баланса AGE/RAGE, снижает 
антиоксидантные эффекты. Диета с низким содержани-
ем фосфатов, применение фосфат-биндеров и, в итоге, 
нормализация уровня фосфора приводят к улучшению 
сосудистой функции [42].

3-НТ — конечный продукт реакции между перокси-
нитритом и свободным тирозином или белками, содер-
жащими тирозин по данным исследований, отражаю-
щий именно диабетические осложнения. Повышение 
его уровня ассоциировано с развитием атеросклеро-
за [11]. В нашем исследовании более высокий уровень 
3-НТ отмечался во 2-й группе после ГД (р=0,026), что 
отражает напряженность процессов ОС.

Ограничения исследования
Основными ограничениями нашего исследования 

выступают малые объемы выборок пациентов в группах, 
что могло сыграть роль в отсутствии четких связей меж-
ду главными показателями.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Терминальная стадия ХБП, как и сама процедура ГД, 
способствует формированию значимых метаболических 
нарушений, в том числе дезорганизации кальций-фос-
форного и углеводного обмена. Для пациентов с СД ха-
рактерны более низкие значения иПТГ исходно, как до, 
так и после процедуры ГД, что может отражать влияние 
хронической гипергликемии на функцию паратиреоци-
тов и способствовать более частому развитию ПОД с низ-
ким обменом. Для диагностики костных нарушений у па-
циентов на ГД, особенно при сочетании с нарушениями 
углеводного обмена, показано дополнительное прове-
дение рентгенографии, так как частота компрессионных 
переломов может достигать 60%. Наличие СД и деком-
пенсация углеводного обмена у пациентов на ГД в зна-
чительной степени определяют больший риск ССЗ, в том 
числе внескелетной кальцификации клапанов и перифе-
рических крупных артерий, вне зависимости от наличия 
МКН и продолжительности ГД. При сравнении групп па-
циентов по ключевым гормонам, участвующим в регуля-
ции углеводного обмена, статистически значимых разли-
чий получено не было, что может являться отражением 
того факта, что само по себе наличие тХБП и проведение 
ГД являются основными факторами, определяющими 
активность процессов ОС и формирования конечных 
продуктов гликирования. Требуются дальнейшие иссле-
дования на больших выборках пациентов, в том числе 
имеющих различные степени компенсации углеводного 
обмена, для уточнения выявленных ассоциаций.
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