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Abstract. Despite rapid progress in improving dialysis technology in recent years, the mortality of 
patients treated with renal replacement therapy remains quite high. Mineral and bone disease is 
omnipresent in patients with chronic kidney disease (CKD) and leads to a diverse range of clinical 
manifestations, including bone pain and fractures. Mineral bone disorders (MBD), as well as changes 
in bone structure, develop at the beginning of CKD. Osteoporosis can progress according to declining 
of the glomerular filtration rate and contribute to the deterioration of bone strength resulted in a high 
risk of fracture. In CKD patients, the most common are hip fractures, femur, humerus, compression 
fractures of the vertebrae and pelvic fractures. CKD-MBD is characterized by disorders of calcium, 
phosphate, parathyroid hormone and/or vitamin D metabolism, as well as, bone regeneration, 
mineralization, volume, linear growth and strength violation, calcification of blood vessels, or other soft 
tissues. Medications that correct systemic mineral metabolism can improve bone histology in patients 
with CKD. However, clinical and biochemical targets used in clinical practice remain controversial, 
resulting in an undermanagement of bone fragility.  The clarifying of the appropriateness of medicines 
that act directly on the bone or affect the mineral and hormonal metabolism could be a promising 
strategy to prevent pathological fractures due to fragility among CKD patients.

Key words: fractures, chronic kidney disease, mineral and bone disorders (CKD-MBD), treatment, 
prevention. 
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Вступ.  Практично  у  всіх  хворих  на хронічну 
хворобу нирок (ХХН)  розвиваються  мінерально-
кісткові  розлади (МКР), які погіршують  якість  
життя, впливають на показники  виживаності  та  
смертності хворих на ХХН. Різними та складними 
є також  патофізіологічні механізми, що лежить в 
основі цих уражень. Розуміння складного патоге-
незу ХХН-МКР має вирішальне значення для по-
ліпшення короткострокових та довгострокових 
результатів лікування та реабілітації хворих з пато-
логічними переломами кісток. Зроблено огляд  іс-
нуючих джерел та  досліджень про патологічні змі-
ни кісткової тканин, переломи кісток та підходи до 
їх лікування у пацієнтів  з ХХН.

 Остеопороз і ХХН-МКР. Остеопороз визнача-
ється Всесвітньою організацією охорони здоров’я 
як «кістковий розлад, що характеризується змен-
шеною кістковою міцністю та схильністю до під-
вищеного ризику перелому» [1]. Це визначення 
включає: «низьку кісткову масу» і «погіршення  мі-
кроархітектоніки кісткової тканини» [2].  Іншими 
словами, будь-який стан кісток, що викликає па-

тологічні переломи в даний час розглядається як 
остеопороз. Робоча група KDIGO рекомендувала 
використовувати таке ж визначення остеопорозу 
для пацієнтів з ХХН, як і те, що ВООЗ рекомен-
дує для населення в цілому. Однак  це визначен-
ня можна рекомендувати для діагностики та ліку-
вання ХХН I-IIIA. Однак захворювання кісток, 
пов’язане з ХХН IIIБ -VД, має великий спектр 
клінічних фенотипів, що  є  наслідком поєднання 
змін внаслідок ХХН у кістковому та мінеральному 
обміні та класичних факторів ризику переломів, 
що спостерігаються у популяції без ХХН, включа-
ючи вік, стать, історію переломів хвороби, діабет 
та вживання глюкокортикоїдів [3, 4].  Хоча остео-
пороз вважається захворюванням, що характеризу-
ється скомпрометованою міцністю кісток, немає 
практичного інструменту для моніторингу меха-
нічної міцності кістки на сьогодні. Кісткова маса, 
дійсно, є сильною детермінантою механічної міц-
ності кістки [5] і використовується як інструмент 
діагностики остеопорозу. Однак низька кісткова 
маса не є достатнім показником скомпрометова-
ної міцності кісток, поточний діагноз остеопорозу 
досить неточний, може призвести як до помил-
ково-негативних, так і до помилково-позитивних 
випадків [6]. Тим  не  менше, недавні результати 
чотирьох проспективних когортних досліджень по-
казали хорошу прогностичну цінність мінеральної  
щільності  кісткової  тканини (МЩКТ) для ризику 
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Переломи кісток у хворих на хронічну хворобу нирок
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Резюме. Незважаючи  на  швидкий  прогрес покращення  діалізних  технологій  протягом  останніх  ро-
ків,  смертність хворих,  які  лікуються  нирково-замісною  терапією (НЗТ) залишається  досить  високою.  
Мінеральні та кісткові розлади (МКР) дуже  розповсюджені у пацієнтів із хронічною хворобою нирок (ХХН) 
і призводять до різноманітних клінічних проявів, включаючи біль у кістках та переломи. Зміни мінерального 
та гуморального обміну, а також зміна структури кісток розвиваються на початку ХХН. Надалі, остеопороз 
може  прогресувати  та  сприяти погіршенню міцності кісток, що підвищує ризик перелому. В процесі  прогре-
сування  хвороби  остеопороз поєднується з  МКР,  пов’язаними з  ХХН. Найчастішими  у  хворих  на  хронічну  
хворобу  нирок  є  переломи  стегнової кістки, плечової кістки, компресійні  переломи  тіл  хребців та переломи 
кісток тазу.  ХХН-МКР характеризується порушеннями обміну кальцію, фосфору, ПТГ та/або вітаміну D; 
розвитком  порушень регенерації кісткової тканини, мінералізації, об’єму, лінійному зростанні і міцності; та/
або кальцифікацією судин або інших м’яких тканин. Незважаючи на значний прогрес у розумінні хвороб кісток 
при ХХН, більшість клінічних та біохімічних мішеней, що використовуються в клінічній практиці, залишають-
ся суперечливими, що призводить до недостатнього управління МКР. Медикаментозні засоби, що корегують 
системний обмін мінеральних речовин, можуть призвести до покращення морфології кісток у хворих на ХХН.  
Існуючий на  сьогодні алгоритм  лікування МКР потребує його дотримання,  аналізу  ефективності та  розви-
тку.  Підлягає  уточненню  питання  доцільності призначення препаратів, які безпосередньо діють на кістку з 
одного  боку, та в  комплексі  з  препаратами,  які  впливають  на  мінерально-гуморальний  сектор, з  другого  
боку,  що  може бути перспективною стратегією профілактики патологічних переломів у пацієнтів  із  ХХН, а 
також лікування ХХН-MКР. 

Ключові слова: переломи, хронічна хвороба нирок, мінерально- кісткові  розлади, лікування, профілактика. 
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перелому у  хворих  на ХХН IIIБ –V/VД стадій, що 
дозволяє рекомендувати вимірювання МЩКТ. Од-
нак,  чим  важче  стадія  ХХН,  тим  менше  ми  мо-
жемо  орієнтуватися  на  показники  МЩКТ.  Рис. 
1 демонструє,  як  різні патологічні  стани (остео-

пороз, остеомаляція, адинамічна хвороба кісток та 
вторинний гіперпаратиреоз) можуть свідчити про 
однаково низьку МЩКТ, хоча в їх  основі лежить 
абсолютно різний склад кісток, який вимагає різ-
них стратегій лікування [6].  

Нормальний
об'єм кісток Низький

об'єм кісток

Нормальний
об'єм кісток

Низький
об'єм кісток

Високий
обєм кісток

1.250 г/см2
Нормальна кістка

0.75 г/см2
Остеопороз

0.75 г/см2
Остомаляція

0.75 г/см2
Адинамічна хвороба 

кістки

0.75 г/см2
Вторинний 

гіперпаратиреоз

Нормальна мінералізація кістки Демінералізовані кістки

Рис. 1. Ремоделювання  кісток  при різних  видах  ураження у хворих на ХХН (адаптовано з [6]). 

 Кісткова маса  не є єдиним визначальним 
фактором механічної міцності кістки. Неабияке  
значення  набуває  і аспект «якості кістки» [7, 8]. 
Якість кісток іноді може бути більш важливою ха-
рактеристикою, ніж кісткова маса, для запобігання 
переломів  внаслідок  підвищеної  крихкості, при-
наймні у деяких груп пацієнтів. В даний час спів-
відношення значення кісткової маси та якості кіс-
ток не  достатньо  вивчене.  В  той  же  час ризик 
переломів залежить не  тільки  від якості кісток, 
механічної  міцності  кісток  але  і від сили  удару  
та ризику падіння. Ризик  падіння  часто  конста-
тується  у  хворих  на  ХХН.  Більш того, кісткова 
твердість та пружні властивості кістки - це різні 
характеристики, які незалежно впливають  на  ри-
зик  перелому [9]. Таким чином, остеопороз є ге-
терогенним станом, чому сприяє багато факторів 
ламкості кісток з різними пропорціями в кожному 
випадку.  Неабияке  значення  має  і  фон  захворю-
вання,  який  впливає  на  стан  кісток. 

Хронічна хвороба нирок та  пов’язані  з нею 
мінерально-кісткові  розлади (ХХН-МКР) визна-
чається KDIGO як “системний розлад мінерально-
го та кісткового метаболізму внаслідок ХХН, який 
проявляється відхилення в кістковому та мінераль-
ному обміні та / або поза скелетною кальцифікаці-
єю’’. ХХН-МКР - це захворювання, що складається 
з трьох взаємопов’язаних компонентів: аномальні 
результати лабораторного обстеження, включаю-
чи функції паращитоподібної залози, порушення 
метаболізму кісткової тканини та кальцифікаці-

єю м’яких тканин, включаючи кальцифікацію су-
дин. Тривалий час термін “ниркова остеодистро-
фія (НОД)’’ вказував нa захворювання, подібне 
до ХХН-МКР, але на сьогодні НОД розглядаєть-
ся як патоморфологічна характеристика кісток, 
пов’язана з ХХН-MКР [4].  Згідно з визначенням 
ХХН-MКР, ураження кісток викликані відхилення 
в системному мінеральному обміні пов’язаному з 
ХХН є частковими проявами ХХН-МКР.

Захворювання кісток при погіршеній меха-
нічній міцності кісток є остеопороз, і ХХН-МКР є 
одним з можливих причинних фонів остеопорозу. 
Тобто ХХН-MКР мають певну роль у погіршенні 
міцності кісткової тканини за  рахунок  інших  фак-
торів (специфічних  для  ХХН), які можуть  також 
сприяти розвитку остеопорозу, так як остеопороз 
має досить неоднорідне походження [9]. Фактори, 
що визначають кількість і якість кісток  розглянуті  
продемонстровано на  рис. 2.

Швидкість ремоделювання кістки визначаєть-
ся кількома факторами, які впливають на якість 
кісткового позаклітинного матриксу, що є части-
ною механічної міцності кістки. Архітектура кіст-
ки та кісткова маса є додатковими визначальними 
факторами. Порушення механічної міцності та па-
діння в поєднанні з нестабільними умовами спри-
чиняють виникнення переломів.
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УреміяХХН

Остеопенія ХХН-МКР Погіршення стану 
кісткової тканини Саркопенія Когнітивні

дисфункції

Остеопороз Падіння

Переломи кісток у хворих на ХХН

Рис. 2. Патофізіологічний механізм перелому у хворих  на  ХХН (адаптовано з [2]).

Переломи кісток у пацієнтів з ХХН.  Багатьма  
роботами підтверджено, що ризик перелому стег-
нової кістки значно вищий у хворих на діалізі [2, 
10, 11], а  саме у 4-13 разів вищий у порівнянні із 
загальною популяцією. Хоча багато дослідників 
вважають, що ризик перелому  стегнової кістки ви-
щий і у пацієнтів на  додіалізному  етапі  ХХН [12, 
13], однак деякі  дослідження  висловили і проти-
лежну думку [14]. Деякі роботи стверджують, що 
ризик компресійного  перелому тіл хребців також 
високий у хворих на діалізі [15, 16]. Пацієнти з 
ХХН зараз живуть довше, ніж наприкінці мину-
лого століття. Оскільки втрата кісткової тканини 
збільшується зі старінням, поширеність переломів 
скелета зросла за останні роки.  Більшість з робіт 
показали, що частота переломів поступово зростає 
з  прогресуванням  ХХН: на 15,0, 20,5, 24,2, 31,2 та 
46,3 на 1000 людино-років для ХХН 1–II, IIIA,IIIБ 
та IV стадій  відповідно [3]. Ризик перелому скеле-
та у 5 разів вище у осіб з приблизною швидкістю 
клубочкової фільтрації (ШКФ) <15 проти > 60 мл/
хв на 1,73 м2. Пацієнти з ХХН  старші за 65 років 
мають особливо високий рівень переломів: 1 з 10 
жінок та 1 з 20 чоловіків зазнають щонайменше 1 
перелом протягом наступних 3 років спостережен-
ня [16-19]. В останніх результатах звіту DOPPS 
(Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study) по-
казано, що частота переломів була значно вищою у 
пацієнтів, які отримували гемодіаліз, ніж у загаль-
ній популяції, при цьому у 3,7 рази збільшився не-
коригований відносний ризик смерті. Для хворих 
на ХХН особливо старшого віку характерні падіння 
[17], що, швидше за все, є однією з основних при-
чин підвищеного ризику переломів  стегна. Вира-
жена м’язова слабкість, загальна  слабкість та по-
гіршення когнітивних  функцій потенційно спри-
яють підвищенню ризику падіння серед хворих на 
ХХН [18-20]. Слід  зазначити,  що коморбідність  у 

хворих,  які  лікуються  гемодіалізом  є  дуже  висо-
кою [21, 22]. Прогноз виживання, як правило, стає 
гіршим у пацієнтів, які перенесли перелом стегна, і 
ця тенденція є очевидною у хворих,  які  лікуються 
гемодіалізом [23]. Важко зрозуміти, чи є високий 
ризик падіння головною причиною підвищеного 
ризику перелому  стегна  у  ГД-пацієнтів. Дума-
ється, що  ми  можемо  говорити  про сукупну дію 
факторів. Адже, більшість клініцистів та клінічних 
дослідників припускають, що механічні властивос-
ті кісток також погіршуються серед хворих на ХХН, 
в  тому  числі  і  при  лікуванні  діалізом.

Зміни  у  кістках у хворих на ХХН з МКР.  
Нирка є важливим органом для системного обміну 
мінеральних речовин. При  розвитку ХХН відбу-
вається вплив на системний мінеральний обмін, а 
функція кістки, яка є ще одним ключовим органом 
системного мінерального обміну, змінюється через 
зруйновану систему зворотного зв’язку. Це загаль-
на ідея щодо розвитку уражень кісток  була  осно-
вною  при  визначенні ХХН-MКР. Серед безлічі гу-
моральних факторів, що впливають на метаболізм 
кісткової тканини при ХХН, найбільший вплив має 
функція  паращитоподібних  залоз, в  першу  чергу- 
паратиреоїдний гормон (ПТГ). ПТГ секретується 
паращитовидною залозою, яка гіперактивується в 
умовах ХХН. ПТГ сприяє активності кісткових клі-
тин, а саме остеобластів, остеоцитів та остеокластів 
на мікроскопічних рівнях [24]. На макроскопічних 
рівнях ПТГ спричиняє витончення кортикального 
шару кістки і  остеопорозу що може призвести до 
збільшення крихкості кісток. Підвищений рівень 
лужної фосфатази в сироватці крові, що є ймовір-
ним маркером прискореної метаболічної активнос-
ті в кістках, асоціюється з більш високим ризиком 
перелому  стегнової кістки [25]. Однак, все ж  існує 
суперечка щодо взаємозв›язку функції паращито-
подібної залози з міцністю  кісток [26, 27]. Одне з 
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можливих пояснень цього питання полягає в тому, 
що тільки надзвичайно високий рівень ПТГ у плаз-
мі крові може викликати очевидне кортикальне 
стоншення у хворих,   які   лікуються діалізом [28], 
оскільки стійкість скелета до ПТГ підвищується 
при уремії [29].  У  хворих  на ХХН,  в  тому  числі  
і  на  діалізі, може  розвиватися стан кісток, який 
демонструє надзвичайно низький  показник ремо-
делювання кісткової тканини, який називається 
«адинамічною кісткою» [30]. Дослідники доводять, 
що в адинамічному стані механічна міцність кістки 
може погіршитися через накопичені мікропошко-
дження [31]. Однак взаємозв’язок між крихкістю 
кісток та кожною категорією класичної класифі-
кації НOД залишається невідомим.  Надмірний 
синтез  ПТГ збільшує швидкість  резорбції кісток і  
призводить  до  гістологічних ознак  вторинного  гі-
перпаратиреозу. Однак в інших  ситуаціях початко-
ве збільшення гормону  паращитоподібної  залози 
та  ремоделювання  кісток  може  бути надто упо-
вільнено багатьма факторами, включаючи  вік, ет-
нічне походження,  стать  та  лікування  вітаміном 
Д, солями  кальцію, кальційміметиками, стероїда-
ми,  тощо, що  призводить до  низької  регенера-
ції  кісток або  адинамічної  хвороби кісток. Однак,  
усі  види  НОД  пов’язані з  підвищеним  ризиком  
переломів  скелета,  зниженням  якості  життя  та  
поганими  клінічними  результатами [32]. І  хоча 
вважається, що біопсія  кістки була  і залишається 
золотим  стандартом оцінки НОД, існує думка,  що 
для оцінки кісткової тканини є потреба багатогран-
ної інформації. Гістологічні висновки, отримані з 
кісткових зрізів, насправді не дають інформації про 
біохімічні та механічні властивості кісток, а лише 
про структурні властивості. Таким чином, біопсія 
кістки не є вичерпуючою і розгляд її як “золотого 
стандарту” є завищеною оцінкою [2]. 

Лікування гіперпаратиреозу (ГПТ) у хворих на 
ХХН за  останнє  десятиліття було значно вдоско-
налено [3, 33]. Недавні клінічні дослідження по-
казали суперечливі результати щодо взаємозв’язку 
між ГПТ та ризиком перелому стегнової та плечо-
вої кісток, компресійного  перелому тіла хребців  
та  кісток  тазу. Зниження частоти важкого вторин-
ного гіперпаратиреозу внаслідок нових медичних  
стратегій та хірургічного лікування паращитопо-
дібних  залоз, мабуть, сприяло цим неоднозначним 
результатам. Більше того, остеомаляція, спричине-
на депозитами алюмінію або заліза на кальцифіко-
ваному скелеті, майже ліквідована. Таким чином, 
можна очікувати, що внесок ХХН-MКР у розвиток 
крихкості кісток сьогодні зменшився порівняно з 
тим, що було у 1980-х-2000  роках.  Отже, ми пови-
нні враховувати вплив інших факторів, які можуть 
сприяти крихкості кісток у пацієнтів із ХХН. Кіст-
кова маса продовжує  розглядатися як найважли-
віший та вирішальний фактор прогнозування ме-
ханічних властивостей кісток у осіб із первинним 
остеопорозом. 

Профілактика патологічних переломів у паці-
єнтів з ХХН.     Первинною причиною використан-
ня антиостеопоротичних засобів було посилення 
механічних властивостей кісток, що призвело до 
зменшення ризику переломів. Однак більшість іс-
нуючих антиостеопоротичних засобів безпосеред-
ньо діють на кістку, щоб збільшити кісткову масу, 
і, отже, ці препарати  називаються прямими моду-
ляторами метаболізму кісткової тканини. Кісткова 
маса, як правило, низька у хворих на ХХН, а низь-
ка кісткова маса збільшує ризик переломів. Таким 
чином, використання прямих модуляторів кістко-
вого метаболізму, що збільшують кісткову масу, 
магло б мати певну користь для пацієнтів із ХХН. 
Хоча низька кісткова маса не є достатньою умовою 
порушеної міцності кістки, певно, що збільшен-
ня кісткової маси посилює механічні властивості 
кістки, принаймні певною мірою. Існує значне об-
меження щодо використання прямих модуляторів 
метаболізму кісткової тканини у пацієнтів із ХХН. 
Бісфосфонати, які найчастіше застосовується для 
лікування первинного остеопорозу, виводяться 
нирками з  сечею, і існує ризик накопичення біс-
фосфонату в кістці, коли його використовують для 
діалізних  пацієнтів [33]. Накопичений бісфосфо-
нат у кістці може зменшити в’язкопружні власти-
вості [34], збільшити ризик атипових переломів 
стегна [35, 36]. Оскільки бісфосфонат дуже ви-
бірково розподіляється в кістковій тканині, важко 
клінічно контролювати його накопичення. На від-
міну від бісфосфонату, моноклональне антитіло 
людини деносумаб не накопичується навіть у хво-
рих на ХХН. Однак його гіпокальціємічна дія, як 
правило, посилюється у хворих на ХХН [37]. Слід 
мати на увазі, що гіпокальціємія у хворих на діалізі 
безпосередньо сприяє загостренню ГПТ [38, 39]. 
Відносно клінічного ефекту селективних модуля-
торів рецепторів естрогену у хворих на ХХН, чітко-
го консенсусу не встановлено [40]. 

ХХН-МКР є наслідком ненормального сис-
темного метаболізму мінералів. Тому препарати, 
які втручаються в системний мінеральний обмін, 
часто використовуються для лікування ХХН-МКР. 
Активатор рецепторів вітаміну D (VDRA) та каль-
циміметики можуть забезпечити зниження ризику 
переломів кісток шляхом пригнічення гіперфунк-
ції паращитоподібних залоз. Ці системні модулято-
ри мінерального обміну, безсумнівно, призводять 
до певного поліпшення гістології кісток; іншими 
словами, вони змінюють кістковий метаболізм. 
Однак точний вплив цих засобів на механічні влас-
тивості кісток ще не перевірений. VDRA також 
демонструє місцеву дію на кістку. VDRA тривалої 
дії, наприклад, альфакальцидол або ельдекальци-
тол, ймовірно, можуть запобігти перелому кісток 
завдяки власним безпосереднім діям на кістку. До-
слідження, проведене в США, показало, що вико-
ристання кальциміметиків знижує ризик перело-
мів у хворих на діаліз [41], однак механізм   такої   
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дії   ще   заливається не   встановленим. Активатори 
рецепторів вітаміну D та кальциміметики можуть 
запобігати перелому, втручаючись у метаболізм ві-
таміну К [42]. Потрібні подальші дослідження, щоб 
з’ясувати, чи  цинакальцет впливає тільки систем-
но на мінеральний обмін, або також існує безпосе-
редня  його дія на кістки, що забезпечує зниження 
ризику переломів.

ПТГ - гуморальний фактор, який впливає на 
системний обмін мінеральних речовин. Рекомбі-
нантний людський паратиреоїдний гормон -тери-
паратид був розроблений для періодичного   ви-
користання   у   хворих з метою стимулювання 
формування кісток.   Тим не менше, на   сьогодні 
відсутній єдиний погляд щодо призначення  за-
стосування  терипаратиду у хворих на ХХН. Деякі 
роботи   наголошують, що показання до   призна-
чення терипаратиду не обмежуються   низьким  
рівнем ПТГ, що зазначено у деяких рекомендаці-
ях клінічної практики, оскільки циркулюючі мо-
лекули ПТГ не   спроможні  повноцінно  функці-
онувати у хворих на ХХН [43]. Цікаві  дані   були   
отримані  у   хворих   на   ХХН,   які   лікувалися 
діалізом: ризик госпіталізації через будь-який пе-
релом був приблизно на 30% нижчим у пацієн-
тів, які отримували інгібітори ангіотензин-пере-
творюючого ферменту або блокатори рецепторів 
AT-II [44]. Отримані ефекти ще не підтверджені 

у популяції здорових  людей. Висловлена   думка, 
що  інгібітори ангіотензин-перетворюючого фер-
менту або блокатори рецепторів AT-1 впливають 
на кістки  через  механізми  гальмування окисно-
го стресу. Описано   також, що концентрація іона 
бікарбонату в сироватці крові має значне значен-
ня,  як  ризик переломів [45]. Більшість препара-
тів мають  обидва механізма дії: безпосереднього 
модулятора кісткового метаболізму та системного 
модулятора метаболізму мінерального   обміну. 
Незважаючи на те, що системні модулятори міне-
рального обміну в основному призначаються для  
корекції  вторинного ГПТ,  їх  дія  на метаболізм 
кісткової  тканини   ще до  кінця  не  вивчена, хоч 
і встановлена  багатьма  дослідниками.  В  той  же  
час   важливим є  і  застосування прямих модуля-
торів метаболізму кісткової тканини для  профі-
лактики  переломів внаслідок  крихкості у  хворих  
на  ХХН.  Безумовно  зниження  коморбідності  у  
діалізних  пацієнтів, покращення  нутритивного  
статуса,  профілактика  падінь  і “агресивне ліку-
вання” ХХН-МКР є основною стратегією змен-
шення ризику переломів у хворих на ХХН. Члена-
ми Европейського товариства кальцифікації тка-
нин та Европейської асоціації нефрологів, діалізу 
та трансплантації нирки запропоновані настанови 
щодо профілактики переломів  у хворих на  ХХН 
(рис. 3).  

Ребра, стегнова та плечова кістки,  кістки тазу, АХК.
Oдночасне вимірювання кальціємії, фосфатемії, 25 ОН та кістково-специфічної лужної 

фосфатази кожні 3  місяці
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Рис. 3. Настанови щодо профілактики переломів. 

Примітки: 	 АХК - адинамічна хвороба кістки, KCЛФ - кістково-специфічна лужна фосфатаза; ПТГ - 
паратиреоїдний гормон; ВМН - верхня межа норми; АРВД - активатори рецепторів вітаміну D 
(адаптовано з [3]).
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Переломи у  цих настановах  вимагають глибо-
кого аналізу біоптату кістки (морфологічного   до-
слідження) та маркерів мінерального обміну. По 
- перше, аналіз спрямований на усунення остео-
маляції або адинамічної  хвороби  кісток за  допо-
могою біопсії кістки. Також рекомендації пропо-
нують визначити рівень ПТГ. Зменшення ПТГ слід 
досягати до введення будь-яких антирезорбційних 
засобів. Слід  зазначити,  що  питання  про доціль-
ність біопсії  кісток,  не  зважаючи  на  рекоменда-
ції,  за  думкою  багатьох  дослідників  залишається  
відкритим. 

  Таким  чином,  питання  профілактики та 
лікування переломів у хворих на ХХН усіх стадій,  
включаючи профілактику та лікування остеопорозу 

на ранніх стадіях хвороби залишаються остаточно 
не визначеними. Вчасна  корекція  усіх  складових  
мінерального  обміну  та  контроль  за  показника-
ми  МЩКТ дозволять покращити  загальний  стан  
пацієнтів з ХХН,  у  тому  числі  і нейромускуляр-
ну  міцність та когнітивні  функції, що дозволить 
зменшити частоту падінь та переломів кісток. Крім 
того, подальшого вивчення потребують питання 
особливостей оперативних втручань та ведення 
післяопераційного періоду, профілактики післяо-
пераційних ускладнень, покращення   якості   жит-
тя   та виживаності  хворих  на  ХХН з МКР.  

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсут-
ність конфлікту інтересів.
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