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Глубокоуважаемые коллеги!
В № 3 нашего журнала опубликована статья В.М. Ермоленко, Н.Н. Филатовой, Д.О. 

Миленина и Е.А. Гореловой «Лечение вторичного гиперпаратиреоза при хронической 
болезни почек: новые концепции и инновационные препараты», представляющая собой 
обзор литературы, доступной на апрель 2012 г. К тому времени, когда этот материал 
был сдан в печать, появились новые и очень важные данные по лечению больных ХБП 
3–5-й стадии, без которых представления о лечении вторичного гиперпаратиреоза в на-
стоящее время были бы неполными. Профессор В.М. Ермоленко подготовил дополнение 
к предыдущей публикации, которое редакция журнала с удовольствием представляет 
Вашему вниманию.
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Фосфатонины, к которым принадлежит фактор роста фибробластов 23 (FGF23), являются важнейшими 
регуляторами баланса фосфора в организме. Наряду с влиянием на транспорт фосфора FGF23 ингиби-
рует секрецию ПТГ и образование кальцитриола, запуская, по современным представлениям, развитие 
МКН у больных ХБП. Поэтому попытка назначить фосфатбиндеры пациентам с нарушенной функцией 
почек, но еще нормальным уровнем фосфата в крови выглядит вполне логичной. Однако назначение 
фосфатбиндеров больным с нормо- или умеренной гиперфосфатемией даже в краткосрочном исследо-
вании неожиданно усугубили у больных кальцификацию коронарных сосудов и аорты. Таким образом, 
до проведения проверочных исследований не рекомендовано применение фосфатбиндеров у больных 
с преддиализной ХПН.

The fibroblast growth factor 23 (FGF23) is an important regulator of phosphorus balance in the body. FGF23 influ-
ences transport of phosphorus and inhibits calcitriol by initiating the development of MBD in patients with CKD. So 
it seems logical to presribe phosphate binders to patients with renal dysfunction, who have normal blood phosphate 
level. However, attempts to use different phosphate binders in patients with moderate hyperphosphatemia some un-
expected increase in vascular calcification have been observed. It is not recommended the use phosphate binders in 
patients with predialysis chronic renal failure before controlled studies will be performed.
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Согласно современным представлениям, возник-
новение у больных ХБП минеральных и костных на-
рушений (ХБП-МКН) является следствием дефицита 
кальцитриола, развивающегося уже на ранних стадиях 

ХБП, гипокальциемии, обусловленной снижением 
активной адсорбции кальция в желудочно-кишеч-
ном тракте, и гиперфосфатемии, ассоциированной 
с уменьшением выведения фосфатов с мочой. В этих 



223Ò. 14,  ¹ 4  2012 ∙ Íåôðîëîãèÿ è äèàëèç  

Обзоры и лекцииОправдано ли назначение фосфатбиндеров больным с преддиализной ХПН?

условиях поддержание нормофосфатемии обеспечива-
ется адаптивным повышением секреции паратгормона 
(ПТГ), ингибирующего активность Na/Pi переносчика 
в проксимальных канальцах и уменьшающего таким 
образом реабсорбцию Pi в этом отделе нефрона, од-
нако при СКФ >25 мл/мин возможности поддержания 
нормофосфатемии посредством этого механизма 
исчерпывается, в то время как постоянная стимуляция 
секреции ПТГ способствует развитию вторичного ги-
перпаратиреоза (ВГПТ).

Сравнительно недавно выяснилось, что в поддержа-
нии баланса фосфора в организме, как в норме, так и 
при патологии, важная роль принадлежит фосфато-
нинам, и в частности фактору роста фибробластов 23 
(FGF23), продуцируемому в основном остеоцитами и 
остеобластами. FGF23 тормозит реабсорбцию фосфора 
в проксимальных канальцах, уменьшая экспрессию Na/
Pi переносчика на апикальных мембранах канальцие-
вого эпителия, ингибирует синтез 1,25(ОН)2D3, снижая 
активность 1α-гидроксилазы, конвертирующей 25ОНD3 
в 1,25(ОН)2D3, ускоряет деградацию кальцитриола и 
тормозит при сохранной функции почек секрецию 
паратгормона (ПТГ) [5, 8]. Именно нарушение синтеза 
1,25(ОН)2D3 при повышении FGF23 в крови T. Shigemat-
su и соавт. [7] считают первичным событием в развитии 
МКН, в том числе ВГПТ у больных ХБП.

Поскольку одним из факторов, вызывающих повы-
шение FGF23, является хроническая гиперфосфатемия, 
закономерным представляется предложение ряда 
авторов [1] начинать лечение фосфатбиндерами (ФБ) 
больных ХБП даже при нормальном или слегка увели-
ченном уровне фосфора в крови, чтобы предупредить 
повышение FGF23. Справедливость этого предположе-
ния была проверена в недавно опубликованной статье 
G. Block и его коллег. В проведенном исследовании 
G. Block и соавт. [2] 90 больным с СКФ 20–45 мл/мин 
и концентрацией Pi в сыворотке в среднем 4,2 мг/дл 
назначали на 9 мес. или лантана карбонат (n = 30), или 
севеламера карбонат (n = 30), или кальция ацетат (n = 
30). 58 пациентов, не получавших ФБ, служили конт-
ролем. На фоне лечения ФБ содержание Pi в сыворотке 
больных снизилось до 3,9 мг/дл (у получавших плаце-
бо – до 4,12 мг/дл), уровень в циркуляции иПТГ и FGF23 
не изменился (у получавших плацебо иПТГ повысился), 
уменьшилась на 22% экскреция Pi c мочой. Неожидан-
ностью стало увеличение в группе получавших ФБ на 
18,1% кальцификации коронарных артерий (в группе 
плацебо на 0,6%) и на 15,4% – кальцификации аорты 
(в группе плацебо на 3,4%). На первый взгляд, усугуб-

ление кальцификации труднообъяснимо, поскольку 
кальцификация усиливалась не только у пациентов, 
получавших кальция карбонат, но и у получавших не 
содержащие кальций ФБ – лантана карбонат (фосре-
нол) и севеламера карбонат (ренвелу).

Потребление 2000 мг/сут элементарного кальция 
устанавливает у больных ХБП III стадии положительный 
кальциевый баланс [9]. По мнению G. Block и соавт., 
назначение любых ФБ увеличивает биодоступность 
интестинального кальция, повышая его поступление 
в органы и ткани. Таким образом, опасность усиления 
эктопической кальцификации является основной 
причиной запрета применения ФБ у больных с ХПН до 
начала лечения диализом.

Разумеется, полученные G. Block и соавт. результа-
ты нуждаются в дополнительной проверке [3], однако 
имеющиеся на настоящий момент данные не позволя-
ют, несмотря на отдельный положительный опыт [6], 
рекомендовать ФБ больным с преддиализной ХПН, что 
отражено в KDOQI [4] и отечественных рекомендациях 
по ХБП-МКН.
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