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В статье А.Н. Цеда с соавторами предпринята 
попытка систематизировать пациентов с хрони-
ческой болезнью почек (ХБП), сравнить группы  
и сформировать алгоритм их лечения и выбора 
типа эндопротеза. Авторами проделана большая 
клиническая и научная работа. Анализируемый 
контингент пациентов — очень сложный как для 
оценки, так и и для лечения, особенно с терми-
нальной стадией заболевания. Касаясь даже обыч-
ных биохимических анализов, встает вопрос: а 
когда их правильно делать – до диализа или после? 
Необходимо указывать на связь с процедурой диа-
лиза, т.к. в процессе него неизбежно создаются пе-
репады уровня кальция в крови. Соответственно, 
и уровень паратиреоидного гормона (ПТГ) тоже 
должен меняться. 

Об уровне костного метаболизма можно су-
дить по биохимическим маркерам, определяемым  
в сыворотке крови и моче. К маркерам формирова-
ния костной ткани относятся костный изофермент 
щелочной фосфатазы, остеокальцин, С-концевой 
пептид коллагена I типа. Основные биохимиче-
ские показатели, характеризующие резорбцию 
костной ткани, включают экскрецию кальция  
с мочой, N-концевой пептид коллагена I типа, 
пиридиновые связи коллагена. В рекомендациях 
KDIGO это пункт 2.3.1: для оценки состояния кост-
ной ткани у пациентов с ХБП 3–5D стадий следует 
учитывать уровни и ПТГ, и щелочной фосфатазы 
(ЩФ) (или костно-специфической фракции) (2В). 
В качестве дополнительных критериев могут быть 
использованы результаты определения в крови 
уровней остеокальцина и N-концевых фрагментов 
телопептида коллагена I типа (2C) [1]. Авторы же 
вообще никак не учитывают показатели ЩФ. 

Определения «амилоидная костная болезнь» 
отдельно как термин не существует. Есть ссыл-
ки на костную патологию, ассоциированную  
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с β2-микроглобулиновым амилоидозом, но кон-
кретно термин «амилоидная костная болезнь»  
нигде не встречается.

В зависимости от метаболизма костной тка-
ни различают фиброзный остеит, остеомаляцию, 
адинамическую болезнь почек и смешанные на-
рушения. В практике упрощенно выделяют два 
вида нарушений: с высоким (фиброзный остеит) 
и низким обменом (адинамические нарушения, 
остеомаляция). В основе этих нарушений лежит 
различная регулирующая концентрация ПТГ, ак-
тивность остеокластов/остеобластов и костной 
ЩФ. Повышенный уровень ПТГ стимулирует остео
бласты, обеспечивая возрастание активности об-
мена в костной ткани и формируя фиброзно-кис
тозный остеит. Высокий уровень обмена в костях 
приводит к образованию неупорядоченного осте-
оида, фиброзу и образованию кист, в результате 
чего истончается кортикальная кость, снижается 
прочность кости и повышается риск переломов [2]. 
Этот вид костно-минеральных нарушений сейчас 
встречается реже ввиду активной сопроводитель-
ной терапии витамином D.

Адинамические нарушения и остеомаляция 
характеризуются снижением костного обмена 
или ремоделирования с уменьшенным числом 
остеокластов и остеобластов, а также подавле-
нием остеобластной активности. При остеома-
ляции наблюдается накопление неминерализо-
ванного костного матрикса, то есть увеличение 
объема остеоида, что может вызываться дефи-
цитом витамина D или накоплением алюминия. 
Адинамическая остеодистрофия характеризует-
ся снижением объема кости и ее минерализации  
и может быть вызвана накоплением алюминия 
или избыточным подавлением секреции ПТГ при  
помощи кальцитриола. Нередко адинамические 
нарушения возникают при передозировке кальци-
евых фосфатных биндеров и витамина D.

Авторами для определения изменений ми-
неральной плотности костной ткани выполня-
лась мультисприральная компьютерная томо-
графия тазобедренных суставов, по результатам 
которой оценивалось среднее значение индекса 
Хаунсфилда (HU), полученное из пяти различных 
точек. Но в сложной диагностике костно-мине-
ральных нарушений при ХБП 3–5D стадий считает-
ся целесообразным выполнять биопсию кости при 
необъяснимых переломах, стойких болях в костях, 
необъяснимой гиперкальциемии или гипофосфа-
темии, возможной алюминиевой интоксикации,  
а также перед началом лечения бисфосфоната-
ми у пациентов с ХБП-МКН (уровень доказатель-
ности не классифицирован). У пациентов с ХБП  
3–5D стадий с признаками ХБП-МКН предлага-
ется не проводить рутинное тестирование ми-
неральной плотности кости (МПК), так как у них,  

в отличие от общей популяции, МПК не пред-
сказывает риск переломов и почечной остеоди-
строфии (2B). У пациентов с ХБП 3–5D стадий 
предлагается измерять ПТГ сыворотки или кост-
но-специфической ЩФ для оценки заболевания 
кости, поскольку заметно повышенные или сни-
женные их значения предсказывают лежащий  
в основе костный обмен [2].

Особые сложности возникают при оценке  
и коррекции гиперпаратиреоза. Авторы несколько 
путаются между вторичным и третичным гипер-
паратиреозом. Третичный гиперпаратиреоз — это 
возникновение гиперкальциемии в результате 
автономного избыточного выделения ПТГ у боль-
ных с вторичным гиперпаратиреозом. Основная 
причина – неэффективное лечение вторичного 
гиперпаратиреоза, что приводит к длительной 
стимуляции секреции ПТГ клетками паращито-
видных желез и их гиперплазии. Третичный ги-
перпаратиреоз возникает чаще всего у пациентов 
с ХБП, находящихся на гемодиализе. После успеш-
ной трансплантации почки необходимо прини-
мать во внимание повышенную секрецию ПТГ 
гипертрофированными паращитовидными желе-
зами (спонтанное излечение у 90% больных че-
рез несколько месяцев после трансплантации или  
в течение более длительного времени). Поэтому 
диализный больной, которому планируется пере-
садка почечного трансплантата, крайне осторож-
но должен подвергаться операции по удалению 
паращитовидных желез [6]. Паратиреоидэктомия 
при третичном гиперпаратиреозе часто приводит  
к адинамической болезни кости.

В 2002 г. рабочей группой Национального ин-
ститута здоровья США были пересмотрены ре-
комендации 1990 г. по оперативному лечению 
больных гиперпаратиреозом с отсутствием сим-
птомов. Обновленные показания к операции  
в таких случаях включают: уровень кальция в сы-
воротке, превышающий норму более чем на 1 мг%;  
суточную экскрецию кальция с мочой >400 мг; 
снижение клиренса креатинина более чем на 30%; 
снижение плотности костной ткани более чем на 
2,5 стандартных отклонения от возрастной нормы; 
возраст менее 50 лет; невозможность длительного 
наблюдения. Показаниями к паратиреоидэктомии 
при ВГПТ считаются (рекомендации ERA/EDTA 
2000):

1. У ровень ПТГ более 800 пг/мл при наличии 
стойкой гиперкальциемии и гиперфосфатемии, 
резистентных к консервативной терапии.

2.  Прогрессирующая эктопическая кальцифи-
кация или кальцифилаксия (ишемические некро-
зы кожи или мягких тканей, вызванные кальци-
фикацией сосудов), обычно сопровождающиеся 
гиперфосфатемией, рефрактерной к фосфат-свя-
зывающим препаратам.
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3. Н аличие биомеханических проблем (про-
грессирующая костная патология, в том числе 
сильные боли в костя; патологические пере-
ломы, подтвержденные рентгенологически и 
гистологически).

4.  Инструментальное выявление значительно 
увеличенных паращитовидных желез (более 1 см 
в любом сечении).

Обратим внимание на цитату: «При снижении 
1,25-дигидроксивитамина D менее 20,0 мкг (ниж-
няя граница нормы) происходят резорбция губча-
той кости в проксимальном отделе бедра и верт-
лужной впадины, а также миопатия ягодичных 
мышц, проявляющаяся в истончении миофибрилл 
и уменьшении эластичности мышечных волокон. 
Одновременно с этими патологическими процес-
сами при резком увеличении уровня паратгормона 
(более 600 пг/мл) происходит угнетение пролифе-
рации и дифференцировки остеобластов, что в ко-
нечном итоге приводит к значительному снижению 
минерализации кости в области проксимального 
отдела бедра». В данном случае смешиваются поня-
тия остеомаляции, остеопороза и адинамической 
болезни. Все время делается акцент на дефицит 
витамина D, но при этом происходит не резорбция,  
а не происходит кальцификация! Остеомаляция 
(при ХБП, гемодиализе) проявляется так:

–  нарушение минерализации,
–  резкое замедление ремоделирования кост-

ной ткани,
–  интенсивные оссалгии,
–  частые патологические переломы,
–  поражение ЦНС (вплоть до диализной демен-

ции и угнетения кроветворения).
Авторы пишут: «…способ локального примене-

ния активной формы витамина D3 в комбинации  
с его пероральным приемом в течение 6 мес. после 
операции». О какой активной форме идет речь, не 
совсем понятно. 

В исследовании проводилось дополнительное 
облучение ультрафиолетом интраоперационной 
раны. Есть ли доказательства того, что холекаль-
циферол образуется быстро и именно от это-
го? Может быть, основная цель — профилактика 
гнойных осложнений? По данным литературы, 
образующийся в коже под воздействием ультра-
фиолетовых лучей холекальциферол подвергается 
двухкратному гидроксилированию: в печени, где 
образуется кальцидиол, и в почках, где образу-
ется биологически активный витамин D3 — каль-
цитриол. Однако у пациентов с ХБП 3–4 стадий  
в различные сроки развивается сначала функци-
ональный, а затем абсолютный дефицит витами-
на D3 (кальцидиола и затем кальцитриола) за счет 
уменьшения массы функционирующей паренхи-
мы, продуцирующей 1-a-гидроксилазу, что делает 
невозможным второе гидроксилирование. Таким 

образом, воздействием ультрафиолетовых лучей 
компенсировать недостаток витамина у пациен-
тов с ХБП, скорее всего, невозможно [3]. Насколько, 
по мнению авторов, эффективно облучение под-
кожно-жировой клетчатки и костей с целью обра-
зования витамина D, если образование холекаль-
циферола происходит в эпидермисе [4]? 

Далее авторы рекомендуют 400 МЕ в сутки, но 
не указывают, чего конкретно. Есть научные реко-
мендации назначать лицам старше 50 лет не ме-
нее 800–1000 МЕ витамина D в сутки для профи-
лактики его дефицита (уровень доказательности 
BI) При заболеваниях/состояниях, сопровожда-
ющихся нарушением всасывания/метаболизма 
витамина D, рекомендуется прием витамина D  
в дозах, в 2–3 раза превышающих суточную по-
требность возрастной группы (уровень доказа-
тельности BI) [5].

Авторы пишут: «…в тех случаях, когда в пред
операционном периоде уровень паратиреоидного 
гормона был выше средневозрастной нормы более 
чем в 5–7 раз, пациентам выполнялась паратирео
идэктомия с целью нормализации показателей 
кальция и фосфора крови, а также купирования 
ренальной остеодистрофии». В связи с отсутстви-
ем доказательной базы оптимальных значений 
уровня интактного паратиреоидного гормона 
(иПТГ) на додиализных стадиях ХБП предлагаем 
придерживаться международной рекомендации 
целевых показателей ПТГ (KDOQI) [6]. У пациентов 
с ХБП 5D стадии следует поддерживать оптималь-
ный уровень иПТГ примерно в интервале двух-
четырехкратного превышения верхней границы 
нормы для данного метода (150–300 пг/мл) и до-
пустимый уровень иПТГ примерно в интервале 
двух-девятикратного превышения верхней грани-
цы нормы (130–600 пг/мл) [6, 7].

Авторам в статье не удалось оценить состоя-
ние костной ткани. Индекс Хаунсфилда – иссле-
дование глубокое, но «золотым стандартом» пока 
является денситометрия. И это при остеопорозе. 
В статье слово «остеопороз» встречается 3 раза  
и относится только к третьей группе. Также авто-
ры не учитывают и влияние иммуносупрессивной 
терапии в группе больных с пересаженной почкой. 
Там уже присутствует не только дефицит витами-
на D с остеомаляцией, но и остеопороз. 

Еще одним очень важным моментом является 
качество диализатов. При использовании диали-
затов низкого качества кость пациента может «та-
ять» на глазах. В статье об этом ни слова. А момент 
очень тонкий — ведь от ортопеда он не зависит 
совсем. Необходимо очень плотное взаимодей-
ствие со специалистами гемодиализа, иначе все 
наши усилия будут напрасны.

Авторы провели большую работу со сложным 
контингентом пациентов, которые требуют меж-
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дисциплинарного подхода. Лечение и обследование 
таких больных возможно только в многопрофиль-
ном стационаре. Каждый пациент в чем-то инди-
видуален. Но есть национальные и международные 
рекомендации, которым необходимо следовать, и 
это поможет более логично и полноценно получить 
и обработать результаты исследования. 

По нашему мнению, авторам пока не удалось 
создать алгоритм действия на основе доказатель-
ной базы. 
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