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Резюме 
Кальцифицирующая уремическая артериолопатия (КУА), ранее известная как кальцифилак-

сия, является редким и серьезным проявлением внескелетной кальцификации у пациентов с тер-
минальной стадией хронической болезни почек. КУА характеризуется тяжелым течением и про-
является системной кальцификацией кожных артериол, приводящей к ишемии и подкожному 
некрозу тканей. До настоящего времени не установлен точный патогенез заболевания, также нет 
никаких специфических лабораторных маркеров диагностики. Лечение подразумевает мультиин-
тервенционный подход (адекватный диализ; обработка раны; медикаментозная терапия; отмена 
препаратов, относящихся к факторам риска развития или ухудшения течения КУА; соблюдение 
строгой гипофосфатной диеты), который показывает высокую эффективность и позволяет сокра-
тить смертность. Однако оптимальные дозы препаратов и продолжительность терапии нуждаются 
в дальнейшем изучении. В данной статье мы представляем обзор современной литературы, также 
результат собственного наблюдения и комплексного подхода к лечению КУА у 64-летней пациент-
ки с хронической болезнью почек 5 стадии с тяжелым течением вторичного гиперпаратиреоза, 
с высокой степенью коморбидности, находящейся на лечении программным гемодиализом. На 
фоне многокомпонентной терапии и комплексного подхода к проблеме был получен положитель-
ный эффект.
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Abstract 
Calcific uremic arteriolopathy (CUA), previously also called calciphylaxis, is one of  the several types 

of  extra-osseous calcification and a rare and devastating disorder which most often occurs in patients 
with severe renal disease. CUA is a serious disorder characterized by systemic medial calcification of  
the arterioles that leads to ischemia and subcutaneous necrosis. The pathogenesis of  CUA is poorly 
understood, and the optimal treatment is not known. A multi-interventional strategy (adequate dialysis, 
surgical debridement and wound care, hypophosphatic diet, drug treatment) is likely to be more effective 
than any single therapy and allows one to reduce mortality. Here we present a case of  a 64-year-old female 
with the end-stage renal disease on chronic hemodialysis and with several secondary hyperparathyroidism 
(extensive two ulcers on the left leg with necrotic eschars). Our case study shows that multi-interventional 
strategy is likely to be more effective in treatment of  CUA in patients with the end-stage renal disease on 
hemodialysis with several secondary hyperparathyroidism.

Key words: calcific uremic arteriolopathy, calciphylaxis, secondary hyperparathyroidism, haemodialysis, cinacalcet, sevelamer, 
sodium thiosulfate

Введение

Кальцифицирующая уремическая артериолопа-
тия (КУА) является одним из проявлений внескелет-
ной кальцификации у пациентов с терминальной 
стадией ХБП, характеризуется тяжелым течением 
и проявляется системной кальцификацией кожных 
артериол, приводящей к ишемии и подкожному не-
крозу тканей. 

Еще в 1855 г кальфицикацию сосудов у пациен-
тов с поражением почек отметил Virchow, а в 1979 г. 
Alfrey et al. показали ее высокую распространен-
ность у пациентов с ХБП по сравнению со здоро-
выми людьми [21].

Термин «кальцифилаксия» введен в 1962 г. Selye 
[36]. С 1960-ых годов появились данные об ише-
мическом некрозе периферических тканей, сосу-
дистой кальцификации и кожных изъязвлениях 
у диализных пациентов и у пациентов после транс-
плантации почек с тяжелым течением вторичного 
гиперпаратиреоза (ВГПТ) [9]. Синдром напоминал 
модель, описанную Selye, и был назван уремической 
кальцифилаксией. 

Гистопатологической особенностью уремиче-
ской кальцифилаксии является сосудистая каль-
цификация, которая отсутствовала в модели Selye. 
В 1998 г было рекомендовано данный синдром пе-
реименовать в кальцифицирующую уремическую 
артериолопатию [12, 25] и исключить из синдрома 
повреждения кожи, вызванного системным васкули-
том или гиперкоагуляцией без сосудистой кальци-
фикации [25]. КУА распространяется также на вну-
тренние органы: легкие, миокард и кишечник [3]. 

Патогенез

До настоящего времени детальные механизмы 
развития КУА не установлены. Известно, что глав-
ная роль в возникновении и прогрессировании 
внескелетной кальцификации принадлежит гипер-
кальцемии, гиперфосфатемии, повышению уровня 
фосфорно-кальциевого произведения ([Са]×[Р]). 

Эти метаболические нарушения часто наблюдаются 
при тяжелом течении ВГПТ, назначении больших 
доз кальций-содержащих фосфат-биндеров, актив-
ных метаболитов или аналогов витамина D.

Однако связать КУА только с ВГПТ неправиль-
но, т.к. у большинства пациентов с тяжелым течени-
ем ВГПТ нет признаков некроза кожи и, наоборот, 
у многих пациентов с КУА нет ВГПТ, что указывает 
на важную роль дополнительных факторов, уча-
ствующих в патогенезе КУА [32]. Скорее всего, эта 
роль принадлежит ключевым белкам, стимулирую-
щим или ингибирующим кальцификацию сосудов, 
остеобласт-подобным клеткам, стимулирующим 
внескелетную кальцификацию и т.д. [14, 18]. 

Факторы риска развития КУА

По данным различных исследований, были 
определены различные факторы риска развития 
КУА у пациентов с терминальной стадией почеч-
ной недостаточности. Основными из них являются:
1. Женский пол [12, 27, 30, 32].
2.  Ожирение, возможно за счет увеличения напряже-

ния кожных и подкожных артериол, приводящих  
к дистрофической кальцификации артериол [5, 22].

3.  Увеличение концентрации сывороточного фос-
фора, кальция и [Са]х[Р] произведения [27]. 

4.  Снижение концентрации белков, ингибирующих 
кальцификацию, например, фетуина-А и матрич-
ного Gla-протеина [24]

5.  Различные препараты [1, 15, 16, 26, 27, 31, 41]: 
• Варфарин 
• Кальций-содержащие фосфатбиндеры
• Активные метаболиты витамина D и их аналоги
• Глюкокортикоиды системного действия
•  Препараты железа (при биопсии пораженной тка-

ни у пациентов с КУА, принимающих препараты 
железа, были выявлены депозиты железа [16]).

6.  Повышенная свертываемость крови – при дефи-
ците белков С и S, антифосфолипидном синдро-
ме [17, 28, 35, 43].

7. Гипоальбуминемия [20].
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Клиническая картина

КУА характеризуется появлением мучительно 
болезненных зон ишемического некроза, которые 
чаще развиваются в местах с избыточно развитой 
подкожно-жировой клетчаткой, такие как живот, 
ягодицы и бедро [22]. В ретроспективном обзоре по 
КУА встречаемость поражения ног составила 60%, 
живота – 23%, ягодиц – 9% [27]. 

У диализных пациентов чаще выявляется ише-
мическая миопатия, характеризующаяся болезнен-
ностью, мышечной слабостью, которая является 
менее частым осложнением и не сопровождается 
некрозом кожи [13]. 

Диагностика

Нет никаких специфических лабораторных 
маркеров КУА. Косвенными могут служить повы-
шенный уровень паратиреоидного гормона (ПТГ),  
[Ca]×[Р] произведения, хотя эти отклонения не всег-
да наблюдаются при КУА [16].

В диагностике наиболее информативным мето-
дом является биопсия кожи. Однако специфичность 
и чувствительность биопсии кожи в диагностике 
КУА не определены, отсутствуют четкие гистоло-
гические критерии для постановки диагноза. Се-
рьезным осложнением биопсии кожи у пациентов 
с КУА является изъязвление мест разреза, что огра-
ничивает применение этого диагностического ме-
тода у данного контингента больных. Безусловным 
противопоказанием к биопсии кожи служит нали-
чие инфекционных осложнений [16]. 

При гистологическом исследовании обнаружи-
ваются отложение депозитов кальция в стенках ар-
терол, эндоваскулярный фиброз, жировой некроз, 
кальцификация, что приводит к ишемическому не-
крозу [9]. Указанные изменения вызывают сужение 
просвета мелких сосудов, обеспечивающих перфу-
зию дермы, что и приводит к ишемии ткани с по-
следующим некрозом.

Кроме биопсии для постановки диагноза можно 
использовать данные рентгенограмм, компьютер-
ной томографии (КТ) с высокой разрешающей спо-
собностью.

Дифференциальный диагноз

Дифференциальную диагностику КУА необхо-
димо проводить с атеросклеротическим поражени-
ем, холестериновой эмболией или тромбоэмболией, 
эндартериитами, некрозом, вызванным варфари-
ном, васкулитами, целлюлитом, нефрогенным си-
стемным фиброзом и т.д. При КУА отсутствуют 
другие характерные для васкулитов симптомы. В от-
личие от атеросклеротического поражения нет ос-
лабления или исчезновения пульсации на артериях 
нижних конечностей [17]. 

Лечение

До настоящего времени не определена опти-
мальная терапия КУА. Считается, что мультиин-
тервенционная терапия намного эффективнее, чем 
использование какого-либо одного метода терапии. 
В одном исследовании комплексный подход к тера-
пии КУА показал выраженную положительную ди-
намику у 6 из 7 пациентов [4].

Предлагаются следующие методы:
•  Хирургическая обработка и обезболивание. Роль 

хирургической обработки раны до сих пор оста-
ется спорным вопросом, т.к. удаление некроти-
ческой ткани может увеличить риск развития 
сепсиса. Однако ретроспективный анализ пока-
зал, что при хирургической обработке ран вы-
живаемость пациентов составляет 62% в год, по 
сравнению с 27,4% – без обработки [42]. 

•  Применение антибиотиков широкого спектра [32]. 
•  Предотвращение травматизации тканей, вклю-

чая подкожные инъекции [32]. 
•  Терапия кислородом (10-15 л кислорода через 

маску в течение двух часов в день или гипербари-
ческая кислородная терапия – 2,5 атм. в течение 
90 минут в день) [32]. 

•  Терапия тиосульфатом натрия (ТСН). Механизм 
действия ТСН состоит в растворении солей 
кальция, включенных в ткань. Доза препарата, 
по данным различных источников, варьирует 
от 5 до 25 г три раза в неделю в течение многих 
месяцев. По данным небольшого количества ис-
следований, выявлено, что применение препара-
та уже через 2 недели уменьшает выраженность 
КУА, а через 6 месяцев – приводит к полному 
исчезновению. Было также показано, что, обла-
дая антиоксидантным действием, ТСН улучшает 
состояние эндотелия сосудов [7, 8, 11].

•  Коррекция нарушений фосфорно-кальциевого 
обмена [6]. До настоящего времени нет рандо-
мизированных сравнительных проспективных 
или наблюдательных крупных исследований, 
которые оценили бы действие различных пре-
паратов, направленных на коррекцию фосфор-
но-кальциевого обмена. Исходя из того, что при 
КУА необходимо нормализовать [Ca]×[Р] про-
изведение, предполагается использовать фос-
фатбиндеры, не содержащие кальций, такие как 
севеламера гидрохлорид или лантана карбонат. 
В исследованиях было продемонстрировано по-
ложительное влияние севеламера гидрохлорида 
на сосудистую кальцификацию по сравнению 
с фосфатбиндерами, содержащими кальций [10], 
однако данных о влиянии препарата на КУА нет. 
При наличии ВГПТ рекомендуется использовать 
цинакалцет (Мимпару), однако также нет иссле-
дований, которые сравнили бы эффективность 
цинакалцета с аналогами витамина D у пациен-
тов с КУА. Учитывая, что препараты витамина 
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D повышают уровень сывороточного фосфора 
и кальция, при сочетании КУА с ВГПТ разумнее 
использование цинакалцета, который уменьшает 
как уровень ПТГ, так и [Ca]×[Р] произведение 
[34, 37, 40]. В рандомизированном контролиру-
емом исследовании ADVANCE с участием 360 
гемодиализных пациентов с ВГПТ показано, что 
сочетание цинакалцета с низкими дозами вита-
мина D ослабляет прогрессирование сосудистой 
кальцификации [33].

•  Некоторые исследователи считают, что при на-
личии КУА и ВГПТ, несмотря на эффектив-
ность цинакалцета, желательно провести пара-
тиреоидэктомию, хотя преимущество последней 
относительно уменьшения выраженности КУА 
не доказано [2, 19, 23]. 

•  Показано, что применение бисфосфонатов (на-
пример, памидроната или этидроната) улучшает 
течение КУА [29, 38, 39].

•  Увеличение длительности сеанса и частоты про-
ведения гемодиализа. После развития КУА пред-
лагается увеличение частоты сеанса гемодиализа 
до четырех часов ежедневно в течение семи дней, 
далее 5-6 раз в неделю до исчезновения призна-
ков КУА [33]. 

•  Использование диализного раствора с содержа-
нием кальция не более 1-1,5 ммоль/л [33].

•  Прекращение приема препаратов, которые могут 
ухудшить течение КУА – витамина D, препаратов 
кальция, варфарина (при отсутствии противопо-
казаний к отмене), глюкокортикоидов и железа 
[32]. 

Представляем собственный опыт лечения 
кальцифицирующей уремической артериолопа-
тии у пациентки с ВГПТ, получающей терапию 
гемодиализом

В декабре 2013 г. нами была проконсультирована па-
циентка Г., 64 лет с ХБП 5, находящаяся на замести-
тельной почечной терапии (гемодиализ). 

Пациентка жаловалась на мышечную слабость, 
боли в костях и суставах, кожный зуд, наличие кож-
ных уплотнений, изъязвление кожи и подкожной 
клетчатки в области нижней трети латеральной 
и задней поверхности левой голени.

Из анамнеза известно, что в 1995 г. поставлен 
диагноз хронического гломерулонефрита (сме-
шанный вариант). В 2006 г. пациентка перенесла 
Q-позитивный передний – распространенный ин-
фаркт миокарда. С 2010 наблюдается пароксизмаль-
ная форма фибрилляции предсердий, наблюдается 
у кардиолога.

В 2010 г. была диагностирована V стадия ХБП 
и с 11.06.2010 г. начата заместительная почечная 
терапия программным гемодиализом. ВГПТ с ги-
перкальциемией и гиперфосфатемией (без приема 
препаратов витамина D и кальция) диагностирован 
в 2008 г. 

На фоне выраженной декомпенсации фосфор-
но-кальциевого обмена (иПТГ 2529-2158 пг/мл (150-
300 KDOQI), общий кальций 2,69-2,73 ммоль/л 
(2,15-2,55), фосфор 2,42-2,46 ммоль/л (0,87-1,45), 
[Са]×[Р] произведение 6,49-6,5 ммоль/л2) в июне 
2013 г. появилось изъязвление кожи и подкожной 
клетчатки в области нижней 2/3 латеральной по-
верхности левой голени. Диагностирована кальци-
фицирующая уремическая артериолопатия (рис. 1). 

В связи с тяжелым проявлением внескелетной 
кальцификации в июле 2013 г. впервые пациентке 
был рекомендован препарат из группы кальцимиме-
тиков – цинакалцет 30 мг в день. На фоне приема 
цинакалцета наблюдалась положительная клиниче-
ская динамика – уменьшение выраженности кожно-
го зуда, подкожных уплотнений (кальцификатов), 
болей в суставах и лабораторная динамика – нор-
мализация уровня общего кальция с тенденцией 
к гипокальцемии. К терапии был добавлен препа-
рат кальция (эквивалентно элементарному кальцию 
– 1000 мг в день), увеличена концентрация кальция 
в диализном растворе до 1,75 ммоль/л. На этом 
фоне уровень ПТГ снизился до 1042,5-944,5 пг/мл, 
общего кальция – до 2,46-2,3 ммоль/л, фосфора 
– до 1,91-2,3 ммоль/л, [Са]×[Р] произведения – до 
4,69-4,9 ммоль/л2. Пациентка периодически наблю-
дается у ангиохирурга, проводится обработка раны.

В декабре 2013 г. кальцифицирующая уремиче-
ская артериолопатия была выявлена в области ниж-
ней трети задней поверхности левой голени (рис. 2).

Проведены лабораторно-инсутрументальные ис-
следования, которые выявили:
•  При Эхо-КГ – дилатацию полостей сердца с вы-

раженным нарушением сократимости миокар-
да левого желудочка. Нарушение сократимости 
миокарда правого желудочка. Недостаточность 
митрального клапана на фоне выраженного 
кальциноза. Недостаточность трикуспидально-
го клапана. Легочную гипертензию. Кальциноз 
аортального клапана с регургитацией. Атеро-
склероз аорты. 

Рис. 1. Кальцифицирующая уремическая артериолопатия 
нижней трети латеральной поверхности левой голени
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•  При УЗИ щитовидной и околощитовидных же-
лез диагностирован многоузловой зоб, призна-
ки гиперплазии правой нижней, левой нижней 
и верхней околощитовидных желез.

•  При рентгенограмме стоп – обызвествление сте-
нок сосудов 4 ст.

•  При денситометрии (по Т-критерию) отсутство-
вало снижение минеральной плотности костей 
в поясничном отделе позвоночника (L1-L4) 
-0,4 SD и в проксимальном отделе бедренной ко-
сти (Total hip) -0,6 SD; в шейке бедренной кости 
(neck) была диагностирована остеопения со сни-
жением минеральной плотности до -1,2 SD. 

•  При лабораторном исследовании: кальций об-
щий 2,43 ммоль/л, фосфор 2,19 ммоль/л, альбу-
мин 41 г/л, [Са]×[Р] произведение 5,32 ммоль/л2, 
общий холестерин 3,2 ммоль/л, иПТГ 2586 пг/мл,  
ТТГ 1,38 мкМЕ/мл, гемоглобин 85-100 г/л  
(на фоне ЭПО терапии).

Установлен клинический диагноз: хроническая 
болезнь почек, 5 ст. в исходе хронического гломе-
рулонефрита (смешанный вариант). Программный 
гемодиализ с 11.06.2010 г. Вторичный гиперпарати-
реоз тяжелого течения с гиперплазией трех около-
щитовидных желез. Кальцификация мягких тканей, 
кальцифицирующая уремическая артериолопатия 
нижней трети левой голени. Многоузловой эути-
реоидный зоб. Артериальная гипертензия. ИБС. 
Перенесенный Q-позитивный инфаркт миокарда 
передней стенки от 07.03.2006г, стадия рубцевания. 
Снижение глобальной сократимости левого желу-
дочка. Стенокардия напряжения 2 ФК. Хроническая 
сердечная недостаточность 2А, 3 ФК. Нефрогенная 
анемия, медикаментозная субкомпенсация. 

Учитывая тяжесть течения ВГПТ, наличие трех 
гиперплазированных околощитовидных желез, 

КУА рекомендовано проведение тотальной парати-
реоидэктомии, однако после консультации кардио-
логом выявлено, что по соматическому (кардиально-
му) статусу проведение операции противопоказано. 
В связи с этим пациентке рекомендовано наблюде-
ние ангиохирурга с обработкой ран и консерватив-
ная терапия, которая была направлена на:
1.  коррекцию последствий ВГПТ – цинакалцет 

30 мг в день;
2.  уменьшение гиперфосфатемии – строгая гипо-

фосфатная диета (до 1000 мг в день), севеламера 
гидрохлорид по 800 мг три раза в день, удлине-
ние процедуры программного гемодиализа;

3.  поддержание уровня кальцемии в целевом диа-
пазоне KDOQI (2,13-2,37 ммоль/л) – отмена 
препаратов кальция, уменьшение концентрации 
кальция в диализном растворе до 1,25 ммоль/л;

4.  уменьшение выраженности признаков внеске-
летной кальцификации: 
•  фитоменадион 0,01 г три раза в день, посколь-

ку вызванная приемом варфарина недостаточ-
ность витамина К приводит к инактивации 
матриксного Gla-протеина – основного инги-
битора кальцификации сосудистой стенки.

•  тиосульфат натрия 30% по 8 ампул 3 раза в не-
делю в течение последнего часа сеанса про-
граммного гемодиаиза.

При повторной консультации в марте 2014 г. 
выяснилось, что пациенткой были соблюдены все 
рекомендации, кроме приема фитоменадиона, ле-
чение препаратом тиосульфат натрия проводилось 
в течение одного месяца. 

При гормонально-биохимическом анализе кро-
ви (от 14.03.14 г.) – альбумин 45 г/л, кальций об-
щий 2,14 ммоль/л, фосфор 2,13 ммоль/л, [Са]×[Р] 
произведение 4,55 ммоль/л2, общий холестерин 
3,5 ммоль/л, иПТГ 2086 пг/мл.

Несмотря на сохраняющуюся гиперфос-
фатемию и высокий уровень иПТГ, за три месяца 
комплексного подхода и терапии, отмечалась зна-
чительная объективная положительная динамика – 
уменьшение выраженности признаков КУА (рис. 3).

После повторной консультации, несмотря на вы-
сокий уровень иПТГ, доза цинакалцета не была уве-
личена из-за нормального (с тенденцией к низкому) 
уровня скорректированного на альбумин кальция 
крови. Учитывая сохраняющуюся выраженную ги-
перфосфатемию было рекомендовано увеличение 
суточной дозы севеламера гидрохлорида до 6 кап-
сул в день, также короткий курс (однократно в те-
чение 1 месяца) приема препаратов, содержащих 
гель гидроксида алюминия и гидроксида магния. 
В настоящее время фосфатбиндеры, содержащие 
алюминий, можно назначать в виде коротких курсов 
для коррекции уровня фосфора крови, не опасаясь 
алюминиевой интоксикации. Также было рекомен-
довано продолжение терапии тиосульфатом натрия 
и программный гемодиализ по схеме. 

Рис. 2. Кальцифицирующая уремическая артериолопатия 
нижней трети задней поверхности левой голени
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Еще через 3 месяца (июнь 2014 г.) констатиро-
вано заживление раны нижней 2/3 латеральной 
и уменьшение раны задней поверхности левой го-
лени (рис. 4).

Таким образом, за шесть месяцев мультиинтер-
венционного подхода к проблеме наблюдалась зна-
чительная объективная положительная динамика – 
уменьшение выраженности признаков КУА. В связи 
с этим рекомендовано продолжение терапии по на-
значенной схеме до полного заживления раны зад-
ней поверхности левой голени. 

Обсуждение

Вышеописанный клинический случай нагляд-
но демонстрирует тяжесть течения ВГПТ при от-
сутствии своевременной диагностики и коррекции 
нарушений фосфорно-кальциевого обмена. Неот-
ложной целью терапии является устранение гипер-
кальцемии и гиперфосфатемии. Однако нашему па-
циенту после диагностики КУА по месту жительства 
с целью профилактики гипокальцемии на фоне 

приема кальцимиметика были рекомендованы пре-
параты кальция и увеличена концентрация кальция 
в диализном растворе. При наличии выраженной 
гиперфосфатемии эти меры привели к усилению 
внескелетной кальцификации и увеличению риска 
развития других некротических поражений кожи. 

При обращении к нам объем КУА, выраженность 
ВГПТ, невозможность проведения паратиреоидэк-
томии по кардиальному статусу делали прогноз до-
статочно серьезным. Несмотря на достаточно ши-
рокий современный арсенал лекарственных средств 
(кальцимиметики, неабсорбирующие кальций и не 
содержащие алюминий фосфатбиндеры), лечение 
ВГПТ тяжелого течения, особенно при наличии 
КУА, представляет собой сложную клиническую за-
дачу. На основании данных зарубежной литературы, 
несмотря на небольшое количество исследований, 
к терапии был подключен препарат, растворяющий 
соли кальция, включенные в ткань – тиосульфат на-
трия. На фоне многокомпонентной терапии и ком-
плексного подхода к проблеме был получен поло-
жительный эффект.

Рис. 3. Динамика кальцифицирующей уремической артериолопатии нижней 2/3 латеральной  
и задней поверхности левой голени через 3 месяца комплексной терапии

Рис. 4. Динамика кальцифицирующей уремической артериолопатии нижней 2/3 латеральной  
и задней поверхности левой голени через 6 месяцев комплексной терапии
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Заключение

Ведение пациентов с кальцифицирующей уре-
мической артериолопатией является сложной кли-
нической задачей. Не всегда КУА связана с ВГПТ. 
У большинства пациентов с тяжелым течением 
ВГПТ нет признаков некроза кожи, и, наоборот, 
у многих пациентов с КУА нет ВГПТ, что указы-
вает на важную роль дополнительных факторов, 
участвующих в патогенезе КУА. Несмотря на то, 
что расширились возможности консервативной 
терапии, корригирующей показатели фосфорно-
кальциевого обмена, до сих пор не проведены сле-
пые проспективные исследования этих препаратов. 
Не определена оптимальная тактика ведения паци-
ентов с КУА. 

Представленные в данной статье литературные 
данные и клинический случай показывают важность 
своевременной диагностики и правильного ведения 
диализных пациентов с нарушениями фосфорно-
кальциевого обмена для предотвращения прогрес-
сирующего поражения скелетно-мышечной и сер-
дечно-сосудистой системы. Эффективен только 
мультиинтервенционный подход к проблеме (адек-
ватный диализ, обработка раны, медикаментозная 
терапия, соблюдение строгой гипофосфатной ди-
еты). Однако оптимальные дозы препаратов и про-
должительность лечения нуждаются в дальнейшем 
изучении. 

Никто из авторов не имеет конфликтов инте-
ресов.
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