
ВВЕДЕНИЕ

В результате низкого уровня кальцитриола в

крови и его рецепторов (VDR) в околощитовидных

железах (ОЩЖ), гипокальциемии и инактивации

кальцийчувствительного рецептора происходит

экспрессия гена ПТГ и пролиферация клеток ОЩЖ,

что со временем приводит к повышению уровня

ПТГ, возникновению диффузной, а затем и узловой

гиперплазии ОЩЖ и развитию вторичного гипер-

паратиреоза (ВГПТ).

У диализных пациентов по сравнению с общей

популяцией в 3–4 раза выше частота встречаемости

низкой массы кости и переломов. У пациентов с

терминальной ХБП выявлена взаимосвязь кардиова-

скулярных заболеваний и поражения костей. Двой-

ную угрозу для качества и продолжительности жиз-

ни пациентов с ХБП представляет сосуществование

сердечно-сосудистых факторов риска и костных на-

рушений.

Таким образом, целью лечения ВГПТ является

нормализация минерального метаболизма и пре-

дотвращение осложнений. Существуют медикамен-

тозные и хирургические методы лечения.

К нехирургическим методам лечения ВГПТ явля-

ются:

соблюдение гипофосфатной диеты;

применение фосфатсвязывающих препаратов;

применение метаболитов витамина D и их аналогов;

кальцимиметики.

ГИПОФОСФАТНАЯ ДИЕТА И ФОСФАТ-

СВЯЗЫВАЮЩИЕ ПРЕПАРАТЫ (ФОСФАТБИНДЕРЫ)

Уровень гиперфосфатемии можно регулировать

с помощью диеты и назначения фосфатбиндеров.

Контроль уровня гиперфосфатемии необходим, так

как:

имеет патогенетическое значение в развитии

ВГПТ и фиброзного остеита;

вместе с кальцием и витамином D способствует

формированию и депонированию кристаллов фос-

фата кальция в мягких тканях, особенно в стенках

сосудов, сердечных клапанах и перисуставных об-

ластях;

существует прямая, независимая ассоциация меж-

ду степенью выраженности гиперфосфатемии и

сердечно-сосудистой заболеваемостью и смертнос-

тью у диализных пациентов.

При соблюдении гипофосфатной диеты, в свя-

зи с ограничением потребления белка, наблюдает-

ся недостаточное потребление калорий, гипоаль-

буминемия связана с увеличением заболеваемости

и смертности у пациентов с ХБП. В связи с этим

становится актуальным применение фосфатбин-

деров.
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Медикаментозные методы
ЛЕЧЕНИЯ ВТОРИЧНОГО ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА 

У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК
При хронической болезни почек (ХБП) прогрессируют нарушения 

фосфорно-кальциевого обмена, что обусловлено снижением функции почек в результате
уменьшения количества нефронов. Гиперфосфатемия, снижение синтеза активного витамина
D вызывают каскад осложнений, включающих снижение всасывания кальция и увеличение

продукции паратиреоидного гормона (ПТГ) [1—4]. Выделение фосфора изменяется при сни-
жении СКФ < 60 мл/мин/1,73м2, однако сохраненные нефроны компенсаторно гиперфункцио-

нируют для поддержания нормального уровня фосфора, что может продолжиться до сниже-
ния СКФ < 25—40 мл/мин/1,73м2. У 8% пациентов с 4 стадией ХБП и у 50% диализных боль-
ных наблюдается гиперфосфатемия [5—9]. Это связано с тем, что стандартный гемодиализ-

ный клиренс обеспечивает элиминацию лишь 30—50% фосфатов, поступающих с пищей [10].
Со снижением массы функционирующей почечной ткани снижается также ее способность про-
дуцировать кальцитриол, что подтверждено результатами двусторонней нефрэктомии [11]. На

уровень кальцитриола также влияют гиперфосфатемия, ингибируя 1-альфа-гидроксилазу
[12] и фактор роста фибробластов 23, который, накапливаясь в крови, снижает продукцию

кальцитриола [13]. По мере прогрессирования ХБП уровень кальцитриола снижается 
медленно, но постоянно. В ходе исследований было показано, что недостаточность 

или дефицит витамина D имеют большинство преддиализных (ХБП 2 ст.) 
и диализных пациентов [14—17].

Л.В.ЕГШАТЯН, Л.Я.РОЖИНСКАЯ, д.м.н., профессор, С.Н.КУЗНЕЦОВ, д.м.н., профессор, 

ФГУ «Эндокринологический научный центр», Москва
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Фосфатбиндеры бывают нескольких видов:

содержащие алюминий;

на основе кальция (карбонат, глюконат или аце-

тат кальция);

не содержащие кальций (севеламер гидрохлорид

или карбонат лантана).

Препараты, содержащие алюминий. Эффектив-

ными фосфатбиндерами являются препараты, со-

держащие алюминий, однако существует опасность

развития алюминиевой интоксикации с микроци-

тарной анемией, остеомаляцией и поражением цен-

тральной нервной системы. В связи с этим вопрос о

назначении данных препаратов остается спорным.

В настоящее время их назначают короткими курса-

ми для коррекции уровня фосфора.

Препараты на основе кальция. Фосфатбиндеры

на основе кальция эффективно снижают уровень

фосфора и ПТГ, но при этом увеличивается риск ги-

перкальциемии и кальцифилаксии, так как 20—30%

принятого кальция поступает в кровоток.

Самыми популярными из фосфатбиндеров, со-

держащих соли кальция, являются карбонат и аце-

тат кальция. Терапия карбонатом кальция в боль-

ших дозах (5,5—6,0 г/сут) связана с гиперкальцие-

мией у 20% пациентов. При сравнении ацетата

кальция с карбонатом кальция гиперкальциемия

встречается реже. Обнаружена прямая связь между

дозой назначенного карбоната кальция и ригидно-

стью артериальной стенки, связанной с наличием в

ней кальция. В связи с потенциальным риском сер-

дечно-сосудистой кальцификации рекомендуется

применение 1—2 г элементного кальция в день.

При назначении препаратов витамина D увеличи-

вается риск возникновения внескелетных кальци-

фикаций.

Goodman и др. показали, что молодые диализные

пациенты с кальцификацией коронарных артерий,

доказанной по КТ, употребляли в два раза больше

кальцийсодержащих фос-

фатбиндеров, чем пациенты

без депозитов кальция.

Необходимо избегать

назначения цитрата каль-

ция пациентам с уремией,

особенно в случае примене-

ния препаратов, содержа-

щих алюминий. Вследствие

того, что цитрат кальция

способствует абсорбции

алюминия через кишечник,

может развиться алюминиевая интоксикация.

Препараты, не содержащие кальций и алюми-

ний. С учетом всех осложнений, возникающих при

применении фосфатбиндеров, содержащих каль-

ций и алюминий, были созданы препараты, не аб-

сорбирующие кальций и не содержащие алюми-

ний, — севеламер и карбонат лантана. Биндеры, не

содержащие кальций, эффективно понижают уро-

вень фосфора сыворотки, на определенное время

могут остановить увеличение уровня ПТГ и прямо

не влияют на уровень ПТГ.

Севеламер хорошо переносится пациентами,

значительно замедляет прогрессию сосудистой

кальцификации, однако, по сравнению с биндера-

ми, содержащими кальций, при длительном лече-

нии хуже снижает уровень фосфора у гемодиализ-

ных пациентов. Для усиления подавления уровня

ПТГ препарат может эффективно использоваться в

комбинации с препаратами кальция и витамина D.

Благоприятное плейотропное действие на липид-

ный профиль (уменьшает уровень общего холесте-

рина, ЛПНП, не влияет на уровень ЛПВП) может

уменьшить сердечно-сосудистый риск, связанный с

дислипидемией. Однако при приеме севеламера

увеличивается риск развития метаболического аци-

доза в связи с уменьшением бикарбоната сыворот-

ки. Плацебо-контролируемое исследование (про-

должительность 17 месяцев), проведенное Collins и

др. у гемодиализных пациентов, показало, что у па-

циентов, принимающих севеламер, риск госпитали-

зации был ниже, чем у пациентов группы контроля.

Chertow и др. в ходе 4-летнего исследования

пришли к выводу, что применение севеламера ока-

зывает больший эффект при назначении препарата

на начальных стадиях заболевания при незначи-

тельной гиперфосфатемии.

Еще одним фосфатбиндером, не содержащим

кальций и алюминий, является карбонат лантана.

Исследования на животных не подтвердили нали-

чие прямого отрицательного эффекта больших доз

карбоната лантана на кость, однако был продемон-

стрирован эффект накопления препарата. Данные

лечения карбонатом лантана в течение 3 лет показа-

ли хороший результат без увеличения частоты воз-

никновения неблагоприятных событий (Webster I,

Gill M.).

57% пациентов, принимающих монотерапию

фосфатбиндерами, при переходе на лантан имеют

статистически большее уменьшение уровня фос-

фата, что показали Hutchison А. и др. При этом был

выше процент пациентов с целевым уровнем фос-

фата, в соответствии с Американскими клиничес-

кими рекомендациями по лечению ХБП (K/DOQI

2003 г.), чем при приеме других фосфатбиндеров.

При переходе на монотерапию лантаном 41% па-

циентов, принимающих мультитерапию для адек-

ватного контроля фосфата, имели статистически

недостоверное снижение уровня фосфата. При

применении 1000 мг лантана с каждым приемом

пищи (начальная доза 1500 мг в день) большинст-

во пациентов достигли целевых рекомендаций

K/DOQI.
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Хронический вторич-
ный гиперпаратиреоз

клинически проявляется в
основном двумя патологи-

ческими состояниями —
почечной остеодистрофи-
ей и сердечно-сосудисты-

ми заболеваниями.



Hutchison A., Pratt R.D. оценена долгосрочная бе-

зопасность, переносимость и эффективность кар-

боната лантана. В анализ были включены 93 паци-

ента из Европы и США, в результате через 6 лет ле-

чения была выявлена хорошая переносимость и

адекватный контроль уровня фосфата. У 26% паци-

ентов наблюдались побочные эффекты в виде дис-

пепсических явлений.

МЕТАБОЛИТЫ ВИТАМИНА D

Эргокальциферол;

кальцитриол;

аналоги витамина D.

Терапию метаболитами витамина D необходимо

начинать, когда концентрации кальция и фосфата

сыворотки находятся в пре-

делах нормального диапа-

зона, но наблюдается повы-

шение уровня ПТГ. Было

предположено, что в ре-

зультате восполнения де-

фицита витамина D и ассо-

циированной с этим поло-

жительной динамики в

структуре и деятельности

сердца и замедлении разви-

тия атеросклероза происхо-

дит снижение смертности,

связанное с применением

препаратов витамина D.

Canella и др. показали, что у

уремических пациентов на-

копление 99mTc-MIBI в

ОЩЖ уменьшается после

лечения метаболитами витамина D, однако происхо-

дит это за счет уменьшения активности клеток или

же объема ОЩЖ остается вопросом для дискуссии.

Активные метаболиты витамина D можно при-

менять ограниченно, так как:

повышается уровень кальция и фосфора за счет

кишечной абсорбции;

сверхподавление уровня ПТГ повышает риск воз-

никновения адинамической костной болезни и, со-

ответственно, внескелетной кальцификации;

у 30% пациентов развивается резистентность к

метаболитам витамина D;

препараты витамина D могут отрицательно вли-

ять на эластогенез артериальной стенки.

По данным Johnson C.A. и др., гиперфосфатемия

наблюдается почти у 34% пациентов, получающих

лечение активными метаболитами D.

Эргокальциферол. Терапия эргокальциферолом

должна быть начата при повышении уровня ПТГ на

любой стадии ХБП, если уровень 25(ОН)D < 30

нг/мл. Если уровень 25(ОН)D нормальный или по-

вышенный, лечение начинают с назначения актив-

ных метаболитов витамина D.

Однако в исследованиях Hudson J.Q. и др. эффек-

тивность применения эргокальциферола в ингиби-

ровании уровня ПТГ не выявлена.

В проспективном исследовании участвовали 64

гемодиализных пациента (у 95% обнаружен дефи-

цит кальцидиола). Они в течение 9 месяцев получа-

ли 20000МЕ холекальциферола в месяц. У 57% паци-

ентов были достигнуты рекомендованные уровни

K/DOQI (>75 нмоль/л). После проведения курса ле-

чения увеличился уровень кальция, не произошло

значимых изменений содержания фосфора, произ-

ведения СахР и ПТГ.

Кальцитриол, альфакальцидол. Препараты кальци-

триол и альфакальцидол предназначены для приема

внутрь и инъекций. Для ис-

пользования на 3—5 стадиях

ХБП (включая диализ) одоб-

рено применение перораль-

ных форм. Пациентам на ге-

модиализе препараты на-

значают внутривенно. Каль-

цитриол одобрен для при-

менения у детей на диализе.

У кальцитриола из-за

близости к кишечным VDR

самая большая способность

увеличивать концентрацию

кальция и фосфора по

сравнению с другими пре-

паратами витамина D, что

чревато висцеральной и со-

судистой кальцификацией.

У пациентов с ХБП нагруз-

ка кальцием связана с потерей костной массы. Этим

обусловлены ограничения показаний к примене-

нию. В исследовании Jono S. и др. было показано,

что кальцитриол, в зависимости от дозы, вызывает

генные изменения, совместимые с переходом глад-

комышечных клеток сосудов в остеобластоподоб-

ные клетки. Эти изменения приводят к костеподоб-

ной минерализации сосудистого эндотелия. В связи

с тем, что у пациентов с ХБП 5 стадии ведущей при-

чиной смерти являются сердечно-сосудистые забо-

левания, то при назначении высоких доз увеличива-

ется потенциал сосудистой кальцификации.

Лечение альфакальцидолом и кальцитриолом,

предотвращая гиперплазию ОЩЖ у пациентов с

ХБП, показало хороший результат в коррекции де-

фицита кальция при ВГПТ и в ингибировании син-

теза и секреции ПТГ. В настоящее время предметом

для дискуссии является способность этих препара-

тов индуцировать апоптоз клеток ОЩЖ. В ряде ис-

следований было показано, что при применении

больших доз кальцитриола как у уремических
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Пусковыми механизмами для
развития гипокальциемии, ак-
тивации паращитовидных же-
лез и гиперпродукции фосфату-
рического гормона является за-
держка фосфатов и снижение

гидроксилирования витамина Д
в ткани почек. В результате

развивается нарушение обмена
кальция, фосфора, продукции па-
ратгормона (ПTГ) и витамина Д,
минерализации, объема и линей-
ного роста кости, кальцифика-

ция сосудов и мягких тканей.
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крыс, так и при длительной внутривенной терапии

кальцитриолом пациентов с ХБП не был подтверж-

ден апоптоз, не было уменьшения объема ОЩЖ. В

то же время Fukagawa M. и др. показали, что перо-

ральная пульстерапия кальцитриолом диализных

пациентов через 12 недель вызвала 40%-ное сокра-

щение объема ОЩЖ (значительное уменьшение

объема происходило в течение первых 4 недель те-

рапии). Внутривенная терапия кальцитриолом

поддерживает экспрессию кальцийчувствительно-

го рецептора, in vitro было показано, что терапия

кальцитриолом ингибирует пролиферацию и вы-

зывает апоптоз клеток ОЩЖ, пиковые уровни

1,25(ОН)2D3 лучше предотвращают увеличение

ОЩЖ.

Назначение интермиттирующего курса кальци-

триола (дважды в неделю) в течение 12 недель по

сравнению с непрерывным (ежедневным) диализ-

ным пациентам показал, что целевых значений

ПТГ без гиперкальциемии и гиперфосфатемии до-

стигли 52,4% пациентов интермиттирующей груп-

пы и 75,0% непрерывной группы.

Bacchini и др. сравнили «пероральную» и внут-

ривенную терапию кальцитриолом. В ходе иссле-

дований было показано, что интермиттирующая

терапия кальцитриолом, независимо от вида вве-

дения, эффективнее подавляет ПТГ при мягкой

форме гиперпаратиреоза. В группе пероральной

пульстерапии уровень гиперкальциемических

кризисов составил 24%, а в группе внутривенной

терапии — 14%, несмотря на низкий уровень

кальция в диализате.

Во многих исследованиях было показано, что

внутривенная терапия витамином D уменьшила

связанный с ВГПТ фиброзный остеит. Однако пока

остается непонятным, какой из двух факторов: пря-

мое воздействие витамина D или уменьшение

уровня ПТГ, вовлечен в механизм действия. В ходе

сравнения было выявлено, что у пациентов, еже-

дневно принимающих кальцитриол внутрь, снижа-

лись маркеры, резорбции, формирования, а при

внутривенной терапии маркеры формирования не

снижались, несмотря на снижение уровня ПТГ. В

работах in vitro показано, что витамин D непосред-

ственно увеличивал уровень щелочной фосфатазы.

Восстановлению МПК и улучшению течения

ХБП способствует регулирование витамином D

синтеза цитокинов. Известными факторами риска

ХБП являются повышенный уровень ИЛ-1, ИЛ-6 и

ФНО-альфа, которые подавляются при примене-

нии кальцитриола у диализных пациентов. Ухуд-

шение течения атеросклероза и потеря МПК обус-

ловлена дефицитом витамина D, связанного с низ-

ким уровнем ИЛ-10. Терапия кальцитриолом сти-

мулирует синтез ИЛ-10 в Т-лимфоцитах и предот-

вращает развитие и прогрессию атеросклероза. Де-

тальное понимание взаимодействия кальцитрио-

ла с рецептором привело к развитию трех поколе-

ний аналогов витамина D, ингибирующих уро-

вень ПТГ с меньшим количеством побочных эф-

фектов со стороны минерального обмена. Это

обусловлено меньшей близостью к кишечным ре-

цепторам и, соответственно, менее выраженной

гиперкальциемией.

Были проведены экспериментальные и клини-

ческие исследования новых аналогов витамина D,

целью которых являлось подавить ПТГ, не затраги-

вая кальциемию и фосфатемию. Однако ни один

из новых аналогов полностью не потерял способ-

ность увеличивать уровень кальция или фосфата,

но и не превосходили кальцитриол или альфакаль-

цидол. В исследовании Shiizaki и др. показана суще-

ственная индукция апоптоза инъекциями макса-

кальцитола непосредственно в ОЩЖ уремических

крыс.

Доксеркальциферол. Доксеркальциферол явля-

ется аналогом прогормона второго поколения,

биологически активизируется в печени до 1,25-ди-

гидроксивитамина D2. Препарат одобрен для при-

менения внутрь у преддиализных пациентов,

внутрь и внутривенно — у диализных. В мульти-

центровом, рандомизированном, двойном слепом,

плацебо-контролируемом исследовании 55 пред-

диализных пациентов было показано, что у 74%

пациентов снижается уровень ПТГ на 30% и более,

из них у 56% — до рекомендуемых значений

K/DOQI. Maung и др., оценивая применение до-

ксеркальциферола у диализных пациентов в от-

крытом исследовании, показали, что при назначе-

нии доксеркальциферола 95% пациентов (94% —

внутривенно и 95% — внутрь) ПТГ снижался более

чем на 30%, а у 77% были достигнуты рекоменда-

ции K/DOQI.

Хотя доксеркальциферол обладает меньшим

кальцемическим и фосфатемическими свойства-

ми, чем кальцитриол, в ходе предклинических ис-

следований был показан данный потенциал. Не-

смотря на клинически значимое подавление ПТГ,

Tan A.U. и др. отметили, что терапия доксеркальци-

феролом в течение 100 недель в 13 раз повышает

уровень минералов у 50% пациентов с терминаль-

ной ХБП. В ходе рандомизированного, двойного

слепого, плацебо-контролируемого исследования

83% пациентов достигли целевых значений для

ПТГ, но с умеренной гиперкальциемией и гипер-

фосфатемией.

Парикальцитол. Парикальцитол является анало-

гом витамина D третьего поколения. Он, так же как

доксеркальциферол, одобрен для применения

внутрь у преддиализных пациентов, внутрь и внут-

ривенно у диализных. Парикальцитол, как единст-

венный аналог витамина D, одобрен для лечения
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ВГПТ в педиатрии. Парикальцитол оказывает био-

логическое действие путем взаимодействия с ре-

цепторами витамина D, что приводит к селектив-

ной активации ответа, ингибируя секрецию ПТГ, не

повышая риск развития гиперкальциемии. Мень-

ший кальциемический и фосфатемический потен-

циал парикальцитола против кальцитриола и до-

ксеркальциферола обусловлен различиями в ки-

шечной абсорбции.

В ходе рандомизированного, двойного слепого

исследования додиализных и диализных пациен-

тов была продемонстрирована клиническая эф-

фективность парикальцитола: снижение уровня

ПТГ на 30% у 91% пациентов и на >30% у 68% паци-

ентов соответственно [18, 19].

Результаты открытого 13-месячного исследова-

ния показали, что при назначении парикальцито-

ла клинически значимое снижение уровня ПТГ на

60% было достигнуто в течение 5 месяцев [144].

Эффективность парикальцитола в открытом ис-

следовании была показана у пациентов с гиперфо-

сфатемией: среди 35 гиперфосфатемических па-

циентов (средний уровень фосфата 8,0 мг/дл) фо-

сфат снизился в среднем на 0,57±0,52 мг/дл. Осно-

вываясь на этих результатах, было выполнено пла-

цебо-контролируемое исследование у детей (5—19

лет) с ВГПТ, в ходе которого было зафиксировано

снижение уровня ПТГ без повышения уровня каль-

ция и фосфата [20].

В 2-летнем ретроспективном исследовании

Kalantar-Zadeh и др. показали, что пациенты на диа-

лизе, получающие терапию парикальцитолом, по до-

стижении определенного возраста имели 40%-ное

преимущество выживания. Tentori и др. изучили ста-

тистические данные по смертности за 5-летний пе-

риод (1999—2004 гг.) 15069 диализных пациентов

(из них 44,5% составляли афроамериканцы) и по-

казали, что уровень смертности был одинаков для

доксеркальциферола и для парикальцитола и со-

ставил 13,6±17,1 13,6±16,9 соответственно.

КАЛЬЦИМИМЕТИКИ

После открытия роли кальцийчувствительного

рецептора, который является первичным регулято-

ром синтеза и секреции ПТГ, за счет модуляции де-

ятельности рецептора появилась возможность со-

здать новый класс препаратов для лечения ВГПТ. В

последнее время для лечения ВГПТ стали приме-

нять аллостерические модуляторы CaR (названные

кальцимиметиками II типа). Связываясь с транс-

мембранной частью рецептора, кальцимиметики II

типа вызывают структурное изменение в CaR, при

этом снижая порог для кальция. Таким образом,

они подавляют секрецию ПТГ, приводя уровень

кальция в норму [21].

При первичном и вторичном гиперпаратиреозе

эффективно снижает уровень иПТГ назначение ци-

накальцета. У пациентов с первичным гиперпарати-

реозом, при среднем исходном уровне 120 нг/л,

ПТГ снижается на 8%, а у пациентов с ВГПТ, при

среднем исходном уровне 643 нг/л, на 43%. Тера-

пию кальцимиметиками необходимо начинать при

уровне ПТГ > 300 пг/мл и при уровне ПТГ 150—300

пг/мл с плохо корректируемой гиперкальциемией

и гиперфосфатемией, так как они коррелируют с

гиперплазией и узловым преобразованием ОЩЖ.

При лечении цинакальцетом степень сокращения

ПТГ может отразить степень гиперплазии и узлово-

го преобразования ОЩЖ, которая менее сокраща-

ется при формировании аденомы ОЩЖ. Кальцими-

метики, в отличие от витамина D, одновременно

уменьшают ПТГ и уровень внеклеточного кальция.

Цинакальцет эффективно понижает уровень

ПТГ и поддерживает в пределах рекомендуемых

KDOQITM у большинства пациентов, а также зна-

чительно уменьшает содержание фосфора, СаxP.

Например, в исследовании Colloton M. и др. было

показано, что назначение цинакальцета крысам

останавливало прогрессию гиперплазии ОЩЖ,

что, видимо, было обусловлено передачей сигна-

лов с помощью CaR. В исследовании Cunningham J.

и др. было показано, что через 4 года терапии ци-

накальцетом 65% и 60% пациентов достигли целей

K/DOQITM для иПТГ и СаxP соответственно.

В результате рандомизированного исследова-

ния, проведенного Block и др., показано 43%-ное

сокращение уровня ПТГ в течение 26 недель, а

Lindberg и др. в своем исследовании показали 26%-

ное сокращение ПТГ, 4,7% — кальция и 11,% — СаxP

на 11,9% после приема цинакальцета в течение 18

недель. Эти результаты были подтверждены в ходе

мультицентрового, рандомизированного, плацебо-

контролируемого исследования Lindberg J.S. и др.,

проходившего в течение 26 недель, в котором у

65% пациентов было снижение уровня ПТГ > 30%

от исходного уровня по сравнению с 13% в группе

контроля; ПТГ был ≤ 300 пг/мл у 46% пациентов,

получающих терапию по сравнению с 9% из груп-

пы контроля. В другом мультицентровом, рандоми-

зированном, плацебо-контролируемом исследова-

нии Quarles L.D. и др. показано снижение уровня

ПТГ на 60% от исходного со снижением уровня

кальция на 4,6%. Уровень фосфора был сопоставим

между группами пациентов, принимавшими цина-

кальцет и плацебо. Побочные эффекты — тошнота

(31%) и рвота (27%) наблюдались в основном у па-

циентов с уровнем кальция ниже 8,4 мг/дл. Эти по-

бочные эффекты и эпизоды гипокальциемии мо-

гут ограничить применение препарата.

Maetzel и др. проанализировали рентабельность

применения цинакальцета в течение 1 года. В ана-
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лиз были включены 1184 пациента. На фоне лече-

ния уменьшилось количество переломов (RR 0,46),

сердечно-сосудистых осложнений (RR 0,61), часто-

та ПТЭ (RR 0,07) и смертность (RR 0,81). Клиничес-

ки важен тот факт, что пациенты, получающие ци-

накальцет, значительно реже (P=0,009) подверга-

лись паратиреоидэктомии, имели значительно

меньше переломов (P=0,04) и меньше госпитали-

зировались по поводу сердечно-сосудистых ослож-

нений (P=0,005) по сравнению с пациентами, по-

лучавшими плацебо.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ведение пациентов с ВГПТ является сложной

клинической задачей. Поэтому лишь своевремен-

ное проведение диагностики и назначение пра-

вильного лечения может предотвратить прогрес-

сирующее поражение скелетно-мышечной и сер-

дечно-сосудистой систем.
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