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Благодаря исследованиям последних лет были 
уточнены этиологические факторы и раскрыты многие 
тонкие патогенетические механизмы возникновения и 
прогрессирования заболеваний почек. Это способство-
вало внедрению в клиническую практику современных 
методов лечения как начальных, так и конечных стадий 
различных нефропатий. В то же время было отмечено 
изменение структуры летальности нефрологических 
больных, что поставило перед современной нефроло-
гией новые задачи.

Согласно результатам многочисленных исследова-
ний, в настоящее время наиболее частыми причинами 
смерти больных, страдающих хронической почечной 
недостаточностью (ХПН), являются кардиоваскулярные 
нарушения (КВН). Признается, что наиболее значи-
мыми из них являются гипертрофия миокарда левого 
желудочка сердца (ГМЛЖС), дисфункция миокарда, 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), застойная сер-
дечная недостаточность (ЗСН) [79, 117, 121–123, 142].

По данным Европейской ассоциации диализа и 
трансплантации (ЭДТА), Почечных реестров США 
(USRDS), Национальных институтов статистики 
здоровья (NCHS) и диабета, продуктов питания и бо-
лезней почек США (NIDDKD), распространенность 
сердечно-сосудистой патологии в общей популяции 
составляет от 5% до 12%, а связанная с ней ежегодная 
смертность – 0,26–0,27%. В то же время, у больных с 
конечной стадией заболевания почек частота сердеч-
но-сосудистой патологии составляет 40–50%, а ежегод-
ная смертность, ею обусловленная, – 7–9,5%, что в двад-
цать раз превышает летальность в общей популяции 
[27, 78, 103, 107, 121, 137, 143]. Одна треть неотложных 
госпитализаций больных с ХПН связана с сердечно-со-
судистыми осложнениями [79] и смертность диализных 
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больных при этих нарушениях составляет 40–48% [9, 12, 
14, 21, 45, 57, 72, 73, 94, 120]. Показано также, что нали-
чие кардио-васкулярной патологии на момент начала 
диализа существенно повышает риск летальности [21].

Гипертрофия миокарда 
левого желудочка сердца

Гипертрофия миокарда левого желудочка (ГЛЖС) 
выявляется при ХПН наиболее часто. Она способствует 
возникновению дисфункции миокарда, нарушений 
сердечного ритма и проводимости, приводит к застой-
ной сердечной недостаточности (ЗСН) и увеличению 
риска смерти [29, 32, 51–53, 77, 80, 105, 130, 131], что при 
этом не сопряжено с увеличением риска коронарной 
болезни сердца [103]. 

Согласно результатам Фремингемского исследова-
ния, в общей популяции распространенность ГЛЖС 
составляет 17–20%. При этом смертность у мужчин 
старше 45 лет с признаками ГЛЖС через 6 лет после ее 
диагностики была на 40% выше, а внезапная смерть в 
два раза выше, чем среди мужчин того же возраста без 
признаков ГЛЖС [44, 69]. 

Данные о распространенности и прогрессировании 
ГЛЖС в интервале между начальной и терминальной 
ХПН немногочисленны и весьма противоречивы [47, 
84]. Так, Levin и соавт. [80, 81] обнаружили ГЛЖС у 38,9% 
больных в преддиализной стадии ХПН. В публикациях 
других авторов частота ГЛЖС колеблется от 25% до 
50% в зависимости от степени ХПН [32, 49, 58]. При 
этом между степенью снижения скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) и частотой ГЛЖС была выявлена 
связь: при СКФ более 50 мл/мин она регистрировалась 
у 27% больных; при снижении СКФ до 49–25 мл/мин – 
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выявлялась у 31%, а при СКФ ниже 25 мл/мин – у 45% 
больных [80] (рис. 1).

Таким образом, ГЛЖС возникает еще в додиализной 
стадии ХПН. По данным Ha и соавт. она обнаруживается 
при этом у 87% больных, в наблюдениях Foley и соавт. 
– в 74% случаев [30, 31]. 

Специальное Канадское эхокардиографическое 
исследование 246 больных, у которых СКФ находилась 
в диапазоне от 75 до 25 мл/мин, установило, что в те-
чение 12 мес. наблюдения у четверти больных индекс 
массы миокарда левого желудочка сердца возрастал 
более чем на 20% [81].

Хотя частота ГЛЖС в стадии терминальной ХПН 
хорошо изучена [2, 24, 42], ее показатели в публикациях 
разных авторов также весьма варьируются: от 50% [47, 
119] до 70–95% [90, 111]. Эти данные подтверждаются 
результатами аутопсий, согласно которым ГЛЖС явля-
ется самой частой находкой при терминальной ХПН и 
выявляется в 74–86% случаев [15, 25, 26, 59, 87, 89].

Длительный гемодиализ (ГД) ассоциируется с про-
грессирующей гипертрофией миокарда. Показано, что 
у больных, имевших неизмененную эхокардиограмму 
к началу диализа, в условиях ГД ГЛЖС возникала спустя 
несколько месяцев [40].

Механизмы поражения миокарда у ГД-больных 
интенсивно изучаются. 

Показано, что при ХПН увеличивается межклеточ-
ное вещество миокарда, причем этот процесс не связан 
с артериальной гипертензией, но прямо зависит от 
продолжительности ГД-лечения [95, 96]. Высказывается 
также предположение, что прогрессирование ГЛЖС у 
диализных больных возникает в старших возрастных 
группах или в тех случаях, когда нарушение сократи-
тельной функции миокарда имело место еще до начала 
заместительной терапии [108, 116].

В то же время, некоторые исследователи отвер-
гают влияние процедуры диализа на возникновение 
гипер-трофии миокарда, утверждая при этом, что ГД 
приводит к нарушению диастолической функции ми-
окарда при длительном сохранении его систолической 
функции [19]. 

К факторам, способствую-
щим возникновению и про-
грессированию гипертрофии 
и дисфункции миокарда у 
диализных больных, относят: 
недостаточный контроль за 
артериальной гипертензи-
ей, объ-емные перегрузки, 
анемию, гиперпаратиреоз, 
нарушение питания и ряд 
других [6, 8, 23, 34–36, 39, 67, 
75, 85, 128].

Определенный интерес 
представляет сравнительный 
анализ состояния сердечной 
мышцы у больных, получа-
ющих ГД и перитонеальный 
диализ (ПД) [133, 140]. У по-
след-них меньше выражена 
анемия, отсутствуют резкие 
колебания объема крови, не-
редкие у ГД-пациентов, а так-
же объемные перегрузки, 

связанные с артерио-венозной фистулой, что может 
способствовать уменьшению объема левого желудочка 
сердца в процессе ПД-лечения. Было показано, что в 
условиях ГД прогрессируют гипертрофия и дилатация 
левого желудочка [5, 43, 116]. В то же время, у больных, 
лечившихся ПД и имевших нормальный уровень АД, 
преобладали дилатация левого предсердия и ГЛЖС за 
счет утолщения перегородки [62], причем эти измене-
ния усиливались по мере увеличения продолжительно-
сти лечения [63, 76].

Частота ГЛЖС после трансплантации почки (ТП) 
составляет от 25% до 70% [22, 41, 121, 122]. Отмечено, 
что у больных с предоперационной ГЛЖС после ТП 
снижается индекс массы левого желудочка сердца, а 
в случаях его дилатации уменьшается и объем левого 
желудочка [114].

Положительные эхокардиографические изменения 
ассоциируются прежде всего со снижением или нор-
мализацией АД в посттрансплантационном периоде 
[77, 63]. Интеркардиальная биопсия миокарда, выпол-
ненная до и после операции ТП, выявила уменьшение 
интерстициального отека и дегенерации миофибрилл 
с сохранением их дезорганизации [63, 77, 114]. Другие 
исследователи не нашли существенных изменений 
миокарда через 12 мес. после ТП. Отсутствие положи-
тельной динамики они объясняют несколькими при-
чинами, среди которых: истощение диастолической 
функции миокарда до ТП; сохраняющаяся артериальная 
гипертония (АГ); предоперационный интермиокарди-
альный фиброз, способствующий сохранению ГЛЖС и 
дисфункции миокарда; присоединение цитомегалови-
русной инфекции [5, 7, 70, 141].

Данные о геометрической модели ГЛЖС при ХПН 
разноречивы. Хотя в ряде работ установлено преобла-
дание эксцентрической гипертрофии (63%) [80, 132], 
большинство авторов констатирует, что частота кон-
центрической гипертрофии (40–63%) преобладает над 
эксцентрической (20–30%) [49, 87, 135] (рис. 2).

Развитие концентрической гипертрофии левого 
желудочка связывают с преимущественной хрониче-

Рис. 1. Распространенность ГЛЖС у больных с консервативной стадией ХПН  
в зависимости от степени почечной недостаточности (Levin A. et al., 1996)
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ской перегрузкой давлением, атеросклерозом и встре-
чающимся иногда аортальным стенозом (увеличение 
пост нагрузки) [88, 125, 135]. При концентрической 
гипертрофии увеличивается толщина миоцитов при 
небольшом изменении объема левого желудочка.

При перегрузке левого желудочка объемом вслед-
ствие избыточных накрузок натрием и водой, анемии 
и работы артерио-венозной фистулы (увеличение 
преднагрузки) возникает эксцентрическая гипертро-
фия с увеличением длины миоцитов и объема левого 
желудочка [65, 88, 89, 92, 129, 130]. 

Концентрическая гипертрофия возникает значи-
тельно чаще в терминальной стадии диабетического 
нефросклероза (примерно в 50% наблюдений). При ди-
абетической нефропатии и артериальной гипертонии 
индекс массы левого желудочка выше, чем у больных с 
эссенциальной АГ [37, 48]. По данным аутопсии было 
показано, что у больных сахарным диабетом с АГ ГЛЖС 
связана с более интенсивным фиброзом, чем в случаях, 
протекавших без АГ [139].

В то же время по мнению Low и соавт. [92], особен-
ностью изменений миокарда при ХПН является дилата-
ционная кардиомиопатия. Так, в эпидемиологическом 
исследовании, проведенном во Франции в 1980 г. [87], 
было показано, что истинная дилатация левого желу-
дочка сердца с конечным диастолическим диаметром 
более 5,8 см выявляется при ХПН у 38% больных. Однако 
в ряде работ дилатация левого желудочка без ГЛЖС за-
регистрирована только в 4% случаев, а изолированная 
систолическая дисфункция миокарда – в 16% наблюде-
ний [115, 116]. Главной причиной развития дилатации 
левого желудочка у диализных больных считают хро-
ническую перегрузку объемом [64]. 

Разнообразие геометрических моделей ГЛЖС зави-
сит от особенностей гемодинамических и метаболиче-
ских изменений в процессе прогрессирования ХПН, а 
также от терапии у каждого конкретного больного [87].

С ГЛЖС тесно связана также ишемия миокарда, 
которая нередко (с частотой до 27%) возникает при 
ХПН. В отличие от ишемии при ИБС, она обусловлена 
не коронарным атеросклерозом, но снижением коро-
нарного резерва вследствие уменьшения количества 
и плотности капилляров на единицу поверхности 
миокарда. Последнее, в свою очередь, связано с тем, 
что для ГЛЖС при ХПН характерны увеличение раз-
меров миоцитов при уменьшении их количества, а 

также расширение объема интерстиция с развитием 
диффузного интерстициального фиброза. Следствием 
этих морфологических изменений является увеличение 
расстояния между миоцитами и кровоснабжающим 
их микроциркуляторным руслом. Ишемия миокарда 
при этом усугубляется также перестройкой стенок ин-
тракардиальных артерий с разрастанием их интимы и 
гладкомышечных клеток и возникающим, таким обра-
зом, уменьшением просвета сосудов. Этому сопутствует 
также разрастание в сосудистой стенке соединительной 
ткани, подобное наблюдаемому в миокарде. Следствием 
всех перечисленных нарушений является снижение 
перфузии и оксигенации миокарда [4–8, 35, 46, 85, 91, 
95, 104, 124]. 

Ишемическая болезнь сердца

Атеросклеротическое поражение коронарных ар-
терий, которое проявляется клинически различными 
формами ИБС, является при ХПН частым и прогности-
чески значимым заболеванием [29, 93, 110, 113]. ИБС 
занимает ведущее место в структуре общей смертности 
больных с ХПН и составляет от 7 до 25% всех случаев 
летальных исходов, что в 15–20 раз выше, чем в общей 
популяции [14, 136].

Данных о распространенности ИБС в консерватив-
но-курабельной стадии ХПН в доступной литературе 
нам встретить не удалось [41].

Значительный интерес представляет географиче-
ская вариабельность частоты ИБС у больных с ХПН. В 
Южно-Европейских странах она наблюдается реже, чем 
в Северной Европе, причем это относится как к общей 
популяции, так и к диализным больным [121]. Согласно 
национальным регистрам, заболеваемость ИБС в общей 
популяции составляет 5–12%. В то же время, в конечной 
стадии заболеваний почек ко времени начала диализа ее 
частота достигает 41–55% в США, равна 36% в Австралии 
и Новой Зеландии и 28% в Канаде. Интересно, что ежегод-
ная летальность от ИБС среди ГД-пациентов-мужчин в 
возрасте 55–64 лет в Италии составляет 14 случаев на 
1000, а в Великобритании – 32 на 1000. У женщин эти 
показатели равны 9 и 34 случаям соответственно [27, 
41, 101, 103, 107, 120, 121, 137, 143, 156].

Было показано, что заболеваемость ИБС de novo у 
ГД-больных, то есть при отсутствии признаков этой 
патологии до начала диализной терапии, составляет 
12% за 41 мес. наблюдения, что означает ежегодное уве-
личение частоты этой патологии на 3,6% [20, 58, 74, 115].

Предположение о связи длительного диализа с 
ускоренным развитием атеросклероза было высказано 
впервые в 1974 г. Linder и соавт. [83]. В дальнейшем эта 
гипотеза была подтверждена многими другими иссле-
дователями [13, 16, 66, 104, 106]. Высказывается мнение, 
что коронарный атеросклероз может предшествовать 
терминальной ХПН и проявляться клинически в тече-
ние диализной терапии [16, 58, 106, 123]. Показано, что 
частота ИБС у диализных больных колеблется от 11 до 
46%, а среди реципиентов ТП она составляет 11–15% [1, 
18, 66, 70, 126, 134]. При детальном обследовании 822 
больных из 11 диализных центров было установлено, 
что частота стенокардии у них равна 21%, инфаркта 
миокарда –18% и заболеваний периферических сосудов 
– 16% [91]. При коронарной ангиографии коронарная 

Рис. 2. Распространенность изменений ЛЖС  
у больных с конечной стадией заболеваний почек 

на момент начала диализной терапии (Parfrey P.S. et al., 1996)
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болезнь была выявлена у 30% больных, а при развитии 
синдрома стенокардии повреждение коронарных ар-
терий регистрировалось в 73% наблюдений.

Ишемия миокарда, обусловленная коронарным 
атеросклерозом, усугубляется описанной выше гипо-
перфузией миокарда вследствие ГЛЖС с нарушением 
биоэнергетики кардиомиоцитов, а также анемией, 
депозитами кальция в миокарде и стенках коронарных 
артерий, накоплением в миокарде алюминия, артерио- 
венозным шунтированием [4–8, 35, 46, 85, 91, 95, 104, 
124]. Сахарный диабет, особенно II типа, сочетаетя с 
более тяжелым и распространенным поражением ко-
ронарных артерий [37, 136, 138]. 

Основными причинами смерти больных, страдаю-
щих терминальной ХПН, осложненной ИБС, являются 
внезапная коронарная смерть и инфаркт миокарда, 
диагностируемый у 26% ГД- и у 36% ПД-больных. 

Вероятность инфаркта миокарда у этих больных 
составляет 8%. В США уровень смертности от острого 
инфаркта миокарда у ПД-больных несколько превыша-
ет таковой у ГД-пациентов. В условиях ПД летальность 
при инфаркте миокарда составляет 31,5 на 100 больных 
в год, а на фоне ГД – 24,8 на 100 [11].

Инфаркт миокарда значительно ухудшает даль-
нейший прогноз. Вероятность смерти больного после 
инфаркта миокарда возрастает [56, 58, 71, 74, 127]. На 
основании длительного наблюдения за 34 189 диализ-
ными больными установлено, что выживаемость через 
один год после инфаркта миокарда составляет только 
41%, в течение двух лет – 27%, и спустя 3 года – лишь 
10%. Средняя продолжительность жизни составила 
1,16 г [58].

Вопрос о состоянии сердечно-сосудистой системы 
у больных с ТП широко обсуждается в современной ли-
тературе. Эту подгруппу диализной популяции состав-
ляют, как правило, более молодые лица с относительно 
невысоким уровнем сердечно-сосудистой патологии. 
Так, по данным Parfrey и соавт. только у 11% из них до 
ТП имела место застойная сердечная недостаточность 
и лишь 1% больных перенесли инфаркт миокарда [114]. 
Однако West и соавт., Kasiske и соавт. на основании об-
следования 706 реципиентов с ТП, функционирующей 
более 6 мес., пришли к выводу о широком распростра-
нении ИБС в этой группе [70, 83, 141]. Показано, что 
начиная со второго года после ТП, основной причиной 
смерти 32–50% реципиентов являются сердечно-сосу-
дистые осложнения, причем ИБС наблюдается в 19% 
случаев. У этой категории больных инфаркт миокарда 
развивается в 3–5 раз чаще, чем в общей популяции, и 
может возникать как при наличии, так и в отсутствие 
анатомически значимого коронарного атеросклероза 
[1, 91, 97, 112, 134, 141]. Риск «сосудистых катастроф» 
возрастает в четыре раза при наличии коронарной 
патологии [70, 83]. Особенно высокая распространен-
ность поражения коронарных артерий характерна для 
кандидатов на ТП, страдающих сахарным диабетом 
[97, 99].

Застойная сердечная недостаточность

Значительное место среди кардио-васкулярных 
осложнений при ХПН занимает дисфункция миокарда. 
Установлено, что частота нарушений систолической 

функции ЛЖ сердца колеблется у них от 20 до 65% 
[33, 54, 108]. Ряд авторов отмечает, что нарушение 
систолической функции возникает до начала диали-
за и нарастает в процессе лечения [86, 87, 108]. Одни 
исследователи полагают, что систолическая функция 
при ГЛЖС страдает меньше, чем диастолическая, ко-
торая выявляется в 50–68% наблюдений [54]. Другие 
отмечают преобладание при ХПН общей дисфункции 
миокарда [109, 110].

Систолическая дисфункция миокарда существенно 
ухудшает прогноз. Показано, что в случаях, когда она 
имелась к началу диализа, средняя продолжительность 
жизни больных составляет 38 мес. [116], причем причи-
ной кардиальной смерти при этом является дисфункция 
миокарда [115, 116].

Поражения миокарда, перикарда, эндокарда при 
ХПН, обусловленные уремией, АГ, коронарным атеро-
склерозом, водно-электролитными нарушениями, не-
адекватным диализом, диетическими погрешностями, 
анемией и действием других факторов, часто приводят 
к развитию застойной сердечной недостаточности 
(ЗСН) [51, 55, 63, 108–110, 114]. По данным многоцен-
тровых исследований ее частота в общей популяции 
составляет 5%, у больных в преддиализной стадии ХПН 
– 10–12%, но она возрастает до 40–50% у диализных 
больных. При этом среди причин общей смертности 
ГД-пациентов – «не-диабетиков» она может достигать 
37% [1, 9, 79, 134, 144]. Эпидемиологические исследо-
вания, проведенные в 1983–1991 гг., констатировали 
ЗСН у 31% больных с ХПН [55, 56, 115, 116]. Эти данные 
были позднее подтверждены материалами других на-
блюдений, охватывающих 822 больных, страдающих 
ХПН. ЗСН в этой группе была диагностирована в 35% 
случаев [9, 20].

Установлено, что наличие концентрической ГЛЖС, 
дилатации левого желудочка или систолической дис-
функции миокарда на начало диализа связано более 
чем с трехкратным повышением риска последующего 
развития ЗСН, независимо от возраста, сахарного диа-
бета и ИБС, и соответственно с уменьшением выжива-
емости [33, 116].

Представляют интерес данные о течении ЗСН в 
процессе лечения программным ГД. У 14% больных 
ЗСН, которая имела место к началу диализной терапии, 
в процессе ГД компенсировалась и далее не рецидиви-
ровала. У 17% больных она приобретала рецидивиру-
ющее течение, а в 17% случаев развивалась de novo. У 
половины больных ЗСН отсутствовала как на момент 
начала диализа, так и в последующем на протяжении 
наблюдения в течение 41 мес. [56, 115, 116, 137]. По 
данным других исследований [55, 134], распростра-
ненность ЗСН к началу лечения терминальной ХПН 
составляет 31%, а в процессе диализной терапии она 
возникает еще у 25% больных [56, 103]. Было показано, 
что скорость развития ЗСН составляет 7,6% в год [55, 
56, 103, 134]. Установлено также, что она возникает в 
два раза чаще у больных сахарным диабетом [37, 134]. 

В условиях ПД ЗСН развивается de novo у 16,5% боль-
ных, а при лечении ГД – в 28,1% случаев [43].

У реципиентов ТП ЗСН наблюдалась в 17% наблю-
дений [27].

Появление ЗСН неблагоприятно влияет на прогноз 
больных с ХПН [55, 56, 60, 109, 110]. В специальном 



Ò. 2,  ¹ 1-2  2000  Íåôðîëîãèÿ è äèàëèç  29

исследовании было показано, что средняя продолжи-
тельность жизни больных с изначально имевшейся ЗСН 
составляла 36 мес. и не зависела от возраста, наличия 
сахарного диабета и ИБС. Риск смерти при ЗСН к на-
чалу диализа возрастает до 93%. Вероятность развития 
отека легких составляет при этом 10% в год [20, 56, 115]. 
У больных без рецидовов ЗСН прогноз лучше. Средняя 
продолжительность жизни составила у них 45 мес, но 
у больных без ЗСН она была еще больше и досигала 62 
мес. [55, 56, 102, 134]. 

Оценивая в целом связь между фатальными кар-
ди-васкулярными осложнениями терминальной ХПН 
и видом диализной терапии, следует сказать, что еже-
годная смертность от этих осложнений в условиях ПД 
и ГД схожа (9,7% и 9,5% соответственно) [78]. Однако в 
ряде исследований установлено, что уровень отдален-
ной выживаемости ГД-пациентов выше [9, 94, 100–102]. 
Выявлено также неблагоприятное влияние на частоту 
кардиальных осложнений гипоальбуминемии, более 
свойственной длительному ПД в сравнении с ГД [10, 
36, 43]. Таким образом можно полагать, что даже при 
одинаковой частоте патогенез кардиальной смерти 
различен у ГД- и ПД-больных.

В заключение следует сказать, что экономически 
развитые страны смогли осуществить по существу 
революционные изменения в лечении считавшихся 
ранее абсолютно безнадежными больных с терми-
нальной ХПН. Высокая летальность от кардио-ва-
скулярной патологии среди больных, получающих 
лечение утраченной функции почек, вызвала широкий 
интерес специалистов различных областей медици-
ны. В последние годы во многих странах проводятся 
многоцентровые исследования по клинической эпи-
демиологии кардио-васкулярных нарушений при ХПН. 
Наряду с изучением факторов риска, исследуются также 
проблемы патогенеза, клинического течения, диагно-
стики, лечения и профилактики этих осложнений. 
Полученные результаты позволят улучшить качество и 
продолжительность жизни больных с заболеваниями 
почек в терминальной стадии.
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О костных осложнениях, развивающихся при уре-
мии, было известно более 100 лет назад [3, 15, 39]. На 
сегодняшний день отмечено, что помимо патологи-
ческих изменений скелета, объединяемых в понятие 
ренальной остеодистрофии, нарушения кальцие-
во-фосфорного обмена при хронической почечной 
недостаточности (ХПН) ведут к патологии многих 
других органов.

Ионы Са2+ – жизненно важные компоненты живого 
организма, принимающие участие в формировании 
многих его структур и регуляции метаболических 
процессов. К числу разнообразных функций кальция 
относятся [4]:

1) участие в контактном узнавании клеток и их ин-
теграции, благодаря образованию Са2+ мостиков между 
анионными группами макромолекулярных компонен-
тов мембран соседних клеток;

2) обеспечение стабилизации формы клеток и ее 
структуры в результате взаимодействия с компонентами 
клеточных мембран и цитоскелета;

3) регуляция проницаемости мембран нейронов и 
миоцитов для одновалентных катионов и стабилизация 
потенциала покоя;

4) участие в инициации мышечного сокращения за 
счет образования комплекса с тропонином С;

5) стимуляция многих секреторных и биосинтети-
ческих процессов в экзо- и эндокринных железах;
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6) регуляция каталитической активности многих 
ферментов (Са2+–АТФ-азы, фосфодиэстеразы, фрукто-
зодифосфатазы и др.);

7) регуляция окислительного фосфорилирования 
в митохондриях;

8) стимуляция свертывания крови посредством 
активации ряда стадий, запускающих превращение 
протромбина в тромбин;

9) опосредование эффектов ряда гормонов и ней-
ромедиаторов в качестве вторичного мессенджера;

10) формирование скелета [4].
Концентрация кальция в крови стабильна. Ее суточ-

ные колебания не превышают 3%.
Уровень общего и ионизированного кальция в 

плазме и в клетках находится преимущественно в 
зависимости от состояния и функции трех структур 
организма: костного аппарата, почек и тонкого ки-
шечника. Функции этих органов в поддержании каль-
циевого баланса определяются, главным образом, тремя 
гормонами: паратгормоном (ПТГ), кальцитонином и 
1,25(ОН)2Д3 (кальцитриолом) [39]. Динамика этих гор-
монов взаимосвязана и зависит от концентрации ионов 
Са2+ в крови. ПТГ, кальцитонин и кальцитриол на одних 
этапах кальциево-фосфорного обмена оказывают 
однона правленное действие (гиперкальциемическое 
действие ПТГ, кальцитриол; гипофосфатемическое 
ПТГ и кальцитонина), на других – противоположное 
(активация резорбции костей под влиянием ПТГ и ее 
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