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Аннотация. Хроническая почечная недостаточность (ХПН) является 

серьезным заболеванием, которое воздействует на множество систем организма, 

включая скелетную систему. В данной научной статье проводится обзор 

современных исследований о взаимосвязи между ХПН и остеопорозом костей.  

В ходе анализа установлено, что пациенты с ХПН имеют значительно 

повышенный риск развития остеопороза, что объясняется множеством факторов, 

включая нарушения обмена костной ткани, гормональные изменения, а также 

эффекты длительного применения лекарственных препаратов для лечения ХПН. 

Это приводит к увеличению частоты переломов и ухудшению качества жизни 

пациентов. 

Обсуждаются актуальные стратегии диагностики и лечения остеопороза у 

пациентов с ХПН, включая мероприятия по снижению риска переломов и 

поддержанию костной массы. Также рассматриваются перспективы дальнейших 

исследований в этой области, включая разработку более эффективных методов 

профилактики и лечения остеопороза у данной пациентской группы. 
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Введение 

Хроническая почечная недостаточность и остеопороз костей представляют 

собой два медицинских состояния, оказывающих значительное воздействие на 

качество жизни пациентов и здравоохранительные системы по всему миру [27]. 

Эти два патологических процесса имеют сложные взаимосвязи и оказывают 

взаимное влияние друг на друга, что делает их объектом интенсивных 

исследований и клинической практики [17]. 
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Хроническая почечная недостаточность (ХПН) является хроническим 

состоянием, характеризующимся ухудшением функции почек настолько, что они 

не способны эффективно выполнять свои основные функции, такие как 

фильтрация крови и регуляция уровня жидкости и электролитов в организме [16]. 

ХПН является многогранной проблемой общественного здравоохранения, 

затрагивая миллионы людей по всему миру. Она может развиваться вследствие 

различных патологических процессов, включая диабет, артериальную 

гипертонию, воспалительные заболевания почек и другие [11]. Степень тяжести 

ХПН может варьироваться от умеренной до крайне выраженной, и она часто 

требует длительного лечения, включая гемодиализ и трансплантацию почки [14]. 

Остеопороз, с другой стороны, представляет собой системное заболевание 

скелета, характеризующееся уменьшением плотности костей и нарушением их 

микроструктуры. Это делает кости более хрупкими и подверженными переломам 

даже при минимальных травматических воздействиях. Остеопороз является 

одной из наиболее распространенных болезней скелета, которая может иметь 

серьезные последствия, включая инвалидизацию и смерть [20]. 

Взаимодействие между остеопорозом и ХПН требует глубокого понимания 

исследований и разработки эффективных стратегий диагностики, профилактики 

и лечения. 

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) представляет собой 

состояние, характеризующееся постепенным и необратимым ухудшением 

функции почек, что в конечном итоге приводит к нарушению гомеостаза 

организма и развитию многочисленных системных осложнений [25]. 

Представляя серьезную медицинскую проблему, ХПН сегодня является 

распространенным заболеванием с значительной морбидностью и смертностью, 

имеющим широкий клинический спектр и негативное воздействие на качество 

жизни пациентов [10]. 

ХПН определяется как состояние, при котором функция почек снижена 

настолько, что они не способны эффективно удалять продукты метаболизма и 

поддерживать электролитный и жидкостный баланс организма. Диагноз ХПН 

устанавливается на основе критериев, включающих понижение скорости 

клубочковой фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин/1,73 м2 в течение более 3 

месяцев [11]. 
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Классификация ХПН (хронической почечной недостаточности) включает 

несколько систем, но наиболее распространенной является классификация по 

стадиям CKD (chronic kidney disease), которая определяется на основе скорости 

клубочковой фильтрации (СКФ) и клинических признаков. Согласно этой 

классификации, CKD имеет пять стадий: 

- Стадия 1: у пациентов наблюдается нормальная функция почек, но могут 

быть наличие риска развития ХПН. 

- Стадия 2: у пациентов наблюдается легкое снижение функции почек, что 

может привести к развитию ХПН. 

- Стадия 3: у пациентов наблюдается умеренное снижение функции почек, 

что может привести к развитию осложнений. 

- Стадия 4: у пациентов наблюдается тяжелое снижение функции почек, что 

может привести к развитию осложнений, таких как анемия и остеопороз. 

- Стадия 5: у пациентов наблюдается терминальная ХПН, когда функция 

почек настолько снижена, что необходима почечная замена функции, такая как 

диализ или трансплантация. 

Классификация ХПН по стадиям CKD является важным инструментом для 

определения степени ухудшения функции почек и выбора соответствующего 

лечения. [29,12]. 

ХПН может развиваться в результате различных причин и факторов риска, 

включая гипертонию, сахарный диабет, инфекции мочевыводящих путей, 

гломерулонефриты, поликистоз почек, долгосрочное употребление 

нестероидных противовоспалительных препаратов и неконтролируемое 

потребление некоторых лекарственных средств. Генетические факторы также 

могут играть роль в предрасположенности к развитию ХПН [3,28, 18,]. 

Патофизиологические изменения, наблюдаемые при ХПН, включают 

нарушения электролитного баланса, задержку мочи и продуктов азотного 

обмена, а также активацию ренин-ангиотензиновой системы. Постепенное 

ухудшение функции почек приводит к нарушению гомеостаза организма и 

активации воспалительных и оксидативных механизмов [23]. 

Клинические симптомы ХПН могут быть разнообразными и включать 

анемию, астению, аппетитное нарушение, гипертензию и другие. Диагностика 

ХПН основывается на анализе биохимических показателей крови, измерении 
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СКФ и изучении клинических симптомов. Ранняя диагностика и начало лечения 

играют ключевую роль в замедлении прогрессирования ХПН и предотвращении 

осложнений [7]. 

Остеопороз представляет собой системное заболевание костной ткани, 

характеризующееся уменьшением её массы и плотности, а также нарушением 

микроархитектуры костей. Это приводит к увеличенной хрупкости и 

повышенной склонности к переломам. Остеопороз классифицируется на основе 

различных критериев, включая патогенез, возраст, пол, источник и 

местоположение переломов. 

Согласно классификации, основанной на патогенезе, выделяют две 

категории остеопороза: первичный и вторичный. Первичный остеопороз 

является наиболее распространенной формой заболевания и развивается без 

каких-либо явных причин. Вторичный остеопороз развивается в результате 

других заболеваний или факторов риска, таких как длительное применение 

глюкокортикостероидов или низкий уровень гормонов[19, 26]. 

Классификация остеопороза также может быть основана на уровне костной 

минеральной плотности (КМП), который измеряется с помощью дуальной 

рентгеновской абсорбциометрии (ДРА). Согласно классификации, 

разработанной Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ), остеопороз 

присутствует, когда КМП находится на уровне 2,5 стандартных отклонений или 

более ниже среднего значения для молодых здоровых женщин (T-оценка) [21,22]. 

Развитие остеопороза обусловлено множеством факторов и механизмов. 

Важными факторами риска являются возраст, пол, генетическая 

предрасположенность и уровень гормонов. У женщин после менопаузы 

нарушение баланса между эстрогенами и прогестеронами играет критическую 

роль в ускорении костной резорбции. Также факторами риска могут быть 

недостаток кальция и витамина D, а также неконтролируемое использование 

некоторых лекарственных препаратов [9]. 

Патофизиология остеопороза связана с нарушением баланса между 

образованием и разрушением костной ткани. У пациентов с остеопорозом 

увеличена активность остеокластов (клеток, разрушающих кость), а снижена 

активность остеобластов (клеток, строящих кость). Этот дисбаланс приводит к 
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постепенному ухудшению структуры костей и увеличению риска переломов [5, 

15]. 

Остеопороз часто долгое время протекает бессимптомно, пока не 

произойдет первый перелом. Однако, приближение кости и переломы 

позвоночника могут вызвать боли в спине и снижение роста. Для диагностики 

остеопороза используются методы, такие как двойная рентгеновская 

абсорбциометрия (DEXA), которая позволяет измерить плотность костей и 

определить степень их поражения [6]. 

Взаимосвязь между хронической почечной недостаточностью (ХПН) и 

остеопорозом представляет собой сложный и важный аспект клинической 

медицины, который требует тщательного исследования и понимания. ХПН, 

характеризующаяся устойчивым и прогрессирующим снижением функции 

почек, имеет множество последствий для организма, включая нарушения 

гомеостаза костной ткани. Эта разработка обобщает ключевые аспекты 

взаимосвязи между ХПН и остеопорозом, охватывая патофизиологические, 

эпидемиологические и клинические аспекты данной связи [8, 13]. 

ХПН, как системное заболевание, сопровождается рядом 

патофизиологических изменений, которые прямо или косвенно воздействуют на 

костную ткань. Одним из основных факторов является нарушение обмена 

кальция и фосфора, что приводит к гиперфосфатемии и гипокальциемии. Это, в 

свою очередь, стимулирует высвобождение паратгормона (PTH), что может 

привести к усилению костного резорбции и деградации костной структуры. 

Кроме того, хроническая почечная недостаточность может вызвать ацидоз, что 

также оказывает негативное воздействие на костную ткань [24]. 

   Развитие остеопороза у пациентов с ХПН связано с комплексными 

механизмами. Во-первых, увеличение выделения PTH (паратгормона) и его 

воздействие на костную ткань играют существенную роль в этом процессе. Во-

вторых, наблюдается увеличение уровня воспалительных маркеров, которые 

могут подавлять образование костной ткани, усиливая дегенерацию костей. 

Нарушение обмена витамина D и его активации третьим механизмом, что ведет 

к нарушению кальциевого гомеостаза, усугубляет проблему остеопороза у 

данной категории пациентов. 
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Однако следует также отметить, что существует надежда на смягчение 

эффектов остеопороза через различные методы лечения хронической почечной 

недостаточности. Эффективные подходы, такие как гемодиализ, трансплантация 

почки и консервативные методы, включая применение фосфатсвязывающих 

средств и препаратов витамина D, могут оказать влияние на процесс развития 

остеопороза у данной группы пациентов. Понимание этих комплексных 

механизмов и влияния лечения ХПН на остеопороз является важным аспектом в 

клинической практике и исследованиях в области почечной медицины [1, 2]. 

Заключение 

В заключение хроническая почечная недостаточность и остеопороз костей 

являются серьезными медицинскими проблемами, которые оказывают 

значительное воздействие на качество жизни пациентов и требуют комплексного 

подхода к диагностике и лечению. 

Следует отметить, что научные исследования и клинические исследования 

в данной области активно продолжаются, и дальнейшие исследования могут 

расширить наше понимание взаимосвязи между хронической почечной 

недостаточностью и остеопорозом. Развитие более эффективных методов 

диагностики и лечения может значительно улучшить результаты лечения и 

прогноз для пациентов. 
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