
222  Нефрология и диализ · Т. 25,  № 2  2023

Обзоры и лекции

DOI: 10.28996/2618-9801-2023-2-222-231

Вторичный гиперпаратиреоз. 
Специфика, сложности, особенности лечения
Обзор литературы. Часть I 
А.В. Шабунин 1,2, Е.В. Шутов 1,2, Д.Д. Долидзе 1,2, Е.В. Захарова 1,2,3, Д.В. Слепухова 2, 
С.Д. Кованцев 1, С.А. Большаков 1

1  ГБУЗ “Городская клиническая больница имени С.П. Боткина” Департамента здравоохранения города 
Москвы, 125284 Москва, 2й Боткинский проезд, д. 5, Российская Федерация

2  ФГБОУ ДПО “Российская медицинская академия непрерывного профессионального 
образования” Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
123995 Москва, ул. Баррикадная, д. 2/1, Москва, Российская Федерация

3  Кафедра нефрологии ФПДО ФГБУ ФГОУ «Московский государственный 
медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова», 
127473 Москва, ул. Делегатская, д. 20, стр. 1, Москва, Российская Федерация

Для цитирования: Шабунин А.В., Шутов Е.В., Долидзе Д.Д. и соавт. Вторичный гиперпаратиреоз. Специфика, сложности, 
особенности лечения (обзор литературы). Часть I. Нефрология и диализ. 2023. 25(2):222-231. doi: 10.28996/2618-9801-2023-
2-222-231

Secondary hyperparathyroidism. 
Specific features, complexity, features of treatment 
Literature review. Part I

А.V. Shabunin 1,2, E.V. Shutov 1,2, D.D. Dolidze 1,2, E.V. Zakharova 1,2,3, D.V. Slepukhova 2, 
S.D. Covantsev 1, S.A. Bolshakov 1

1  S.P. Botkin City Clinical Hospital Department of Health of the City of Moscow, 
5, 2nd Botkinsky drive, Moscow, 125284 Russian Federation

2  FGBOU DPO Russian Medical Academy of Continuing Professional Education of the Ministry of Health of the 
Russian Federation, 2/1, Barrikadnaya st., Moscow, 123995, Russian Federation

3  Chair of Nephrology, A. I. Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry, 
20 Delegatskaya Str., bld. 1, Moscow, 127473, Russian Federation 

For citation: Shabunin А.V., Shutov E.V., Dolidze D.D. et al. Secondary hyperparathyroidism. Specific features, complexity, features 
of treatment (literature review). Part I. Nephrologу and Dialуsis. 2023. 25(2):222-231. doi: 10.28996/2618-9801-2023-2-222-231

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, гемодиализ, вторичный гиперпаратиреоз, патогенез, фосфат-связываю-
щие препараты, витамин D, кальцимиметики, паратгормон, околощитовидные железы

Резюме
В представленном обзоре литературы освещены современные представления о патогенезе и акту-

альные вопросы медикаментозного лечения вторичного гиперпаратиреоза у больных с хронической 
болезнью почек. Факторами развития и прогрессирования вторичного гиперпаратиреоза считают 
наличие гипокальциемии, гиперфосфатемии и низкий уровень кальцитриола. На первых этапах 
лечения вторичного гиперпаратиреоза используется консервативный подход, который направлен 
на коррекцию каждого из этих факторов. В обзоре обобщен опыт использования фосфат-связы-
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вающих препаратов, витамина Д и его аналогов и кальцимиметиков у данной категории больных. 
Рассмотрены механизмы действия этих препаратов и представлены схемы лечения для достижения 
удовлетворительного контроля минерально-костного обмена и снижения рисков развития и про-
грессирования тяжелого гиперпаратиреоза.

Abstract
This review summarizes the current understanding of  pathogenesis and the most important issues of  

pharmacological therapy of  secondary hyperparathyroidism in patients with chronic kidney disease. Key 
factors of  secondary hyperparathyroidism progression include hypocalcemia, hyperphosphatemia, and low 
levels of  calcitriol. The fi rst line treatment of  secondary hyperparathyroidism is the use of  a conservative 
approach, aimed at the correction of  each of  these factors. The review summarizes the experience of  
phosphate binders, vitamin D analogs, and calcimimetics usage in this category of  patients. The mechanisms 
of  action of  these drugs are discussed, as well as treatment regimens aimed at achieving satisfactory control 
of  mineral and bone metabolism and the risk of  progression of  severe hyperparathyroidism reduction.

Key words: chronic kidney disease, hemodialysis, secondary hyperparathyroidism, pathogenesis, phosphate binders, vitamin D, 
calcimimetics, PTH, parathyroid gland

Эпидемиология вторичного гиперпаратиреоза

Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) – это ча-
стое осложнение хронической болезни почек 
(ХБП): по данным ряда авторов, он выявляется 
у более половины пациентов с ХБП 3 и 4 стадий 
[1-3], и у 90% пациентов с терминальной стадией 
почечной недостаточности (тХПН) [4]. Судить 
о распространенности ВГПТ сложнее, в основном 
это обусловлено тем, что ведущие мировые экс-
перты рекомендуют для больных с ХБП различные 
целевые уровни паратиреоидного гормона (ПТГ), 
кальция и фосфора [5, 6]. По некоторым данным, 
распространенность выраженного ВГПТ при тХПН 
колеблется в широких пределах – от 6 до 40% [7, 8]. 
О.Н. Ветчинникова, сравнив анализ частоты и тя-
жести ВГПТ в популяции больных, получающих 
заместительную почечную терапию программным 
гемодиализом (ПГД) и перитониальным диализом 
в нескольких центрах Московской области в раз-
личные годы, выявила повышение уровня ПТГ 
свыше 1000 пг/мл в 6-21% случаев [2]. Б.Т. Бикбов 
и Н.А. Томилина, по данным Регистра заместитель-
ной почечной терапии Российского диализного 
общества за 1998-2013 гг., сообщают о повышении 
уровня ПТГ более 600 пг/мл у 28,6% пациентов, по-
лучающих лечение ПГД [9].

Патогенез и клиническая картина

ВГПТ характеризуется гиперплазией клеток 
околощитовидной железы (ОЩЖ) и повышенной 
скоростью синтеза и секреции ПТГ. Классически 
три основных фактора, присутствующих при ХБП, 
считаются ответственными за возникновение и про-
грессирование ВГПТ: гипокальциемия, гиперфос-
фатемия и низкий уровень кальцитриола (1,25D3). 
ОЩЖ играют центральную роль в минеральном 
гомеостазе. В нормальных условиях небольшие коле-
бания уровня кальция в сыворотке обнаруживаются 

кальций-чувствительными рецепторами (CaSR), рас-
положенными на поверхности клеток ОЩЖ, кото-
рые реагируют секрецией соответствующих уровней 
ПТГ. ПТГ стимулирует резорбцию кости, высвобож-
дая ионы кальция и фосфора во внеклеточное про-
странство. На почечном уровне ПТГ стимулирует 
синтез 1,25D3, что, в свою очередь, способствует 
всасыванию кальция и фосфора в кишечнике. ПТГ, 
повышая канальцевую реабсорбцию, снижает по-
чечную экскрецию кальция. Эти механизмы в ос-
новном направлены на поддержание нормальной 
концентрации кальция.
В последнее время, ключевую роль в поддержа-

нии уровня фосфора отводят фактору роста фи-
бробластов 23 (FGF-23). Исследования показывают, 
что FGF-23 повышается на уже ранних стадиях 
ХБП – еще до повышения уровня ПТГ [10]. По-
вышение уровня фосфора стимулирует остеоциты 
и остеобласты к синтезу FGF-23. Он, в свою оче-
редь, повышает экскрецию фосфата за счет связы-
вания с ко-рецептором Klotho, активируя рецепторы 
FGF-1 и FGF-3, приводя к снижению экспрессии 
ко-транспортеров NaPi2a и NaPi2c, что, в конечном 
итоге, и увеличивает экскрецию фосфата. ПТГ на-
прямую снижает реабсорбцию фосфатов посред-
ством аналогичных механизмов. FGF-23 и ПТГ 
могут поддерживать баланс фосфатов до тех пор, 
пока скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
не снизится до уровня, соответствующего ХБП С4 
стадии. После этого ни ПТГ, ни FGF-23 уже не спо-
собны полностью поддерживать баланс фосфатов, 
и возникает гиперфосфатемия.
Функция ОЩЖ ингибируется высокими уров-

нями кальция, 1,25D3 и FGF-23. Изменения уровня 
этих веществ приводит к возникновению и прогрес-
сированию ВГПТ. Синтез 1,25-(OH)2-витамина D 
(кальцитриола) в почках снижается из-за ингибирую-
щего действия повышенного уровня FGF-23 и фос-
фата на 1-альфа-гидроксилазу [11]. Дефицит каль-
цитриола снижает абсорбцию кальция в кишечнике 
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и снижает уровень рецепторов к витамину D (VDR) 
в тканях, что приводит к резистентности к кальци-
триол-опосредованной регуляции секреции ПТГ. 
Одновременное снижение экспрессии CaSR в клет-
ках ОЩЖ стимулирует секрецию ПТГ [12, 13]. 
Кроме того, повышенный уровень фосфора в сы-
воротке увеличивает секрецию ПТГ за счет механиз-
мов, включающих прямое воздействие на CaSR [14]. 
Все эти факторы в комплексе приводят к развитию 
ВГПТ. По мере развития гиперплазии ОЩЖ снижа-
ется экспрессия FGFR околощитовидных желез и ре-
цепторов Klotho, которые предотвращают любой 
ингибирующий эффект FGF-23 [15]. Использова-
ние генетических подходов показало, что существует 
взаимодействие между белком Klotho и CaSR, и что 
Klotho играет ключевую роль в подавлении синтеза 
ПТГ и пролиферации ОЩЖ [16].
Повышенный уровень ПТГ активирует остео-

бласты и остеокласты через активатор рецептора 
ядерного фактора-каппа В (RANK-L) и сигнальный 
путь остеопротегерина, что приводит к увеличению 
ремоделирования кости, снижению прочности и по-
вышенной хрупкости костной структуры и способ-
ствует увеличению риска переломов и изменению 
сосудистого метаболизма, а также вызывает каль-
цификацию сосудов и клапанов сердца [17-19]. До-
полнительные факторы и механизмы, в том числе 
ингибирование канонического сигнального пути 
Wnt/B-катенина и накопление уремических токси-

нов, таких как индоксил-сульфат, также были пред-
ложены в качестве факторов, которые могут играть 
роль в нарушениях нормальной регуляции обмена 
костной ткани, что в свою очередь приводит к по-
чечной остеодистрофии и кальцификации сосудов 
[20, 21].
Прогрессирование от диффузной к узловой 

гиперплазии ОЩЖ (третичный гиперпаратиреоз) 
характеризуется прогрессивным снижением экс-
прессии их рецепторов, на этом этапе ОЩЖ не-
восприимчивы к действию своих естественных 
ингибиторов. Патогенез развития вторичного ги-
перпаратиреоза представлен на рисунке 1.
Основными клиническими проявлениями ВГПТ 

являются системное поражение скелета, развитие 
почечной остеодистрофии, кальцификация сосу-
дистого русла и кальцифилаксия. Пациенты предъ-
являют жалобы на кожный зуд, быструю утомляе-
мость, прогрессирующую слабость, повышенную 
раздражительность, склонность к депрессии, боли 
в костях, суставах и животе [22].
Одними из наиболее тяжелых последствий не-

скорректированного ВГПТ являются прогрессирую-
щая эктопическая кальцификация (клапанов сердца, 
артерий), ишемические некрозы мягких тканей, вы-
званные кальцификацией сосудов, и почечная остео-
дистрофия. Риск перелома костей у пациентов, нахо-
дящихся на длительном диализе, существенно выше, 
чем в общей популяции. Частота переломов шейки 

Рис. 1. Патофизиология ВГПТ

Ca-р: кальциевые рецепторы; ХБП – хроническая болезнь почек; FGF-23: фактор роста фибробластов-23; 
FGF-р: рецепторы фактора роста фибробластов-23; P: фосфор; ПТГ: паратиреоидный гормон

Fig. 1. Pathophysiology of SHPT

Ca-p: calcium receptors; CKD – chronic kidney disease; FGF-23: fi broblast growth factor-23; 
FGF-β: fi broblast growth factor receptor-23; P: phosphorus; PTH: parathyroid hormone
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бедра среди диализных больных моложе 45 лет 
более чем в 85 раз выше, чем у здоровых лиц того же 
возраста [23]. Распространенность кальцификации 
сосудистого русла при тХПН чрезвычайно высока 
[24]. Гиперфосфатемия является наиболее важной 
причиной кальцификации сосудов [25]. Высокий 
уровень фосфора вызывает остеогенную транс-
дифференцировку гладкомышечных клеток сосудов, 
что приводит к их кальцификации [26]. Чрезмерное 
повышение ПТГ усугубляет гиперфосфатемию, на-
блюдаемую при ХБП.

Медикаментозное лечение больных 
с вторичным гиперпаратиреозом

Вторичный гиперпаратиреоз и нарушения 
костно-минерального обмена могут развиваться уже 
на ранних стадиях ХБП. Консервативное лечение 
включает коррекцию гиперфосфатемии, примене-
ние витамина D и его аналогов, и использование 
кальцимиметиков.

Диетическая коррекция гиперфосфатемии 
и фосфат-связывающие препараты

В арсенале средств для лечения гиперфосфате-
мии сегодня применяются диетическая коррекция, 
направленная на ограничение поступления фосфа-
тов, изменение режима диализной терапии и фар-
макотерапия, включающая назначение фосфат-свя-
зывающих препаратов (ФСП).
Целевой уровень фосфора в сыворотке крови 

должен быть в диапазоне 3,5-5,5 мг/дл для миними-
зации рисков заболеваемости и смертности [27]. Од-
нако по разным оценкам, до 74% пациентов с тХПН 
не соблюдают рекомендации врача по приему ФСП 
[28, 29]. Проблема недостаточной комплаентности 
к лечению обусловлена множеством причин: 1) фак-
торы, связанные с приемом лекарств, такие как боль-
шое количество таблеток, сложные графики приема 
препаратов, неблагоприятные побочные эффекты 
и финансовое бремя [30]; 2) специфические для 
пациента факторы, такие как ограниченные знания 
о важности приема ФСП [30, 31]; 3) периодические 
госпитализации, нарушающие привычный прием 
лекарственных средств, и сопутствующие заболева-
ния, такие как диабет и гипертония, осложняющие 
лечение и увеличивающие общую нагрузку медика-
ментами [31]; 4) факторы, cвязанные c поставщиком 
препарата (своевременное лицензирование и по-
ставки, образовательная поддержка).
Высокое потребление фосфора с продуктами, 

имеющими повышенное соотношение фосфора 
к белку, связано с увеличением смертности при 
тХПН [30]. Вместе с тем диета с низким содержанием 
фосфора сама по себе недостаточна для контроля 
уровня фосфора в сыворотке крови и не приводит 
к улучшению выживаемости [32]. Ограничение со-

держания фосфора в рационе труднодостижимо, 
поскольку сложно поддерживать адекватное по-
требление белка, необходимое пациентам с тХПН, 
чтобы предотвратить недоедание, и одновременно 
ограничить потребление фосфора. Что еще более 
важно, многие обработанные пищевые продукты 
содержат значительное количество неорганических 
фосфатных добавок, которые часто не идентифи-
цируются на этикетках и остаются неизвестными 
для потребителей [30]. При тХПН идеальное суточ-
ное потребление фосфора составляет 700 мг/день; 
тогда как обычное потребление составляет в среднем 
1000-2000 мг/день [33]; при этом всасывается при-
мерно 60% потребленного с пищей фосфора [34], 
что приводит к значительному ежедневному из-
бытку последнего. Приверженность к диете с низ-
ким содержанием фосфора отмечается всего у 43% 
пациентов [35], и на нее также оказывает влияние 
ряд факторов: 1) специфические для диеты факторы, 
такие как выбор меню, социальные аспекты, приня-
тие диеты друзьями и семьей [35]; 2) специфические 
для пациента факторы, такие как депрессия; 3) не-
частые контакты с диетологами и противоречивые 
рекомендации по диете, получаемые от разных спе-
циалистов здравоохранения [36].
Традиционный ПГД в режиме три процедуры 

в неделю удаляет фосфор в диапазоне 1800-3600 мг 
в неделю и, таким образом, не обеспечивает до-
статочного клиренса суточного количества потре-
бленного фосфора для поддержания нейтрального 
баланса [37]. Это связано с кинетикой удаления фос-
фора во время процедуры гемодиализа, его уровень, 
после первоначального падения в течение первых 
2 часов, впоследствии остается неизменным, а после 
процедуры повышается до 40% [38]. Кроме того, си-
туация нередко осложняется неадекватным соблю-
дением диализного режима и, по оценкам, до 35% 
пациентов полностью пропускают процедуры, тогда 
как еще 32% сокращают время процедур [39]. При-
чины несоблюдения предписанной дозы диализа 
включают факторы, связанные с лечением и паци-
ентом [40]. Факторы, связанные с плохой привержен-
ностью к диализному лечению, включают более мо-
лодой возраст [40, 41] и психосоциальные аспекты, 
такие как негативно воспринимаемое влияние забо-
левания почек на повседневную жизнь и отсутствие 
желания контролировать будущее здоровье. Не со-
блюдение предписанного режима диализа способ-
ствует значительной заболеваемости и повышению 
риска смертности – отчасти из-за неконтролируемых 
минерально-костных нарушений [42].
Учитывая вышеизложенное, трудно переоценить 

значение применения ФСП для контроля за уровнем 
фосфора у больных с ХБП. При этом выбор оп-
тимального препарата для коррекции гиперфосфа-
темии сегодня является одним из наиболее важных 
аспектов ведения больных на поздних стадиях ХБП. 
Несмотря на то, что стимулом к инициации терапии 
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и параметром титрования этих препаратов является 
концентрация фосфатов в сыворотке крови, главной 
целью лечения должно быть существенное сниже-
ние абсолютного риска наступления клинических 
событий. Имеется несколько ключевых моментов, 
которые представляются наиболее важными в вы-
боре оптимального ФСП. В обновленных в 2017 году 
Клинических практических рекомендациях KDIGO 
(Kidney Disease: Improving Global Outcomes) по диа-
гностике, оценке, профилактике и лечению мине-
ральных и костных нарушений при ХБП указано, 
что следует ограничить применение кальций-со-
держащих ФСП у всех больных ХБП [43]. Однако 
выбор конкретного препарата затруднен, поскольку 
практически все доступные в настоящее ФСП вы-
зывают снижение концентрации фосфатов в сыво-
ротке крови [44]. Поэтому необходимо учитывать 
специфичные для пациентов факторы, влияющие 
на эффективность терапии: фосфат-связывающую 
способность препаратов, лекарственную нагрузку, 
изменения активности при различных значениях 
рН в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ), лекар-
ственные взаимодействия с другими препаратами, 
побочные эффекты и т.д. Практически все ФСП 
в той или иной степени обладают побочными эф-
фектами, и наиболее часто это побочные эффекты 
со стороны ЖКТ. Однако как показало исследование 
Bodil Jahren Hjemås и др. [45], разъяснение больным 
негативного влияния гиперфосфатемии на исходы 
лечения помогает повысить приверженность к тера-
пии ФСП несмотря на побочные эффекты.
Фосфат-связывающая способность определя-

ется количеством фосфатов (в миллиграммах), свя-
зывающихся 1 граммом действующего вещества. 
По показателю фосфат-связывающей способности 
препараты располагаются в следующей последова-
тельности: самой высокой способностью связывания 
фосфатов обладает комплекс оксигидроксида железа 
III, далее следуют лантана карбонат, кальция ацетат 
и аллиламина гидрохлорид (севеламер). С учетом 
международных рекомендаций мы рассмотрим ФСП, 
не содержащие кальций, то есть ФСП на основе ал-
лиламина гидрохлорида, лантана и железа (цитрат 
трехвалентного железа и комплекс оксигидроксида 
железа) [46].
Севеламер представляет собой анионообменную 

смолу, которая обменивает хлорид-ионы на фос-
фат-ионы, тогда как лантан связывает фосфат через 
трехвалентный катион. Оба препарата вызывают же-
лудочно-кишечные расстройства, такие как вздутие 
живота, диарея и запор. По сравнению с севеламе-
ром, лантан требует назначения меньшего количества 
таблеток (9 таблеток против 3 таблеток в сутки со-
ответственно), однако он пока не доступен к приме-
нению в России. Таблетки севеламера сравнительно 
велики по размеру и, учитывая прием большого 
их количества, требуют потребления и большого 
количества воды, что ведет к гипергидратации.

Появившиеся в последние годы ФСП на основе 
железа включают цитрат трехвалентного железа 
(не доступен в России), и комплекс оксигидроксида 
железа (III). Цитрат трехвалентного железа частично 
абсорбируется, и поэтому идеально подходит для ле-
чения гиперфосфатемии у пациентов с дефицитом 
железа; тем не менее, содержание цитрата увеличи-
вает вероятность абсорбции алюминия и возмож-
ной алюминиевой токсичности [47]. Долгосрочное 
применение комплекса оксигидроксида железа явля-
ется безопасным с точки зрения накопления железа 
вследствие его низкой абсорбции, при этом в реаль-
ной практике сопровождается снижением потребно-
сти в противоанемических препаратах (препаратов 
железа и эритропоэз-стимулирующих средств) [47]. 
Кроме того, он обладает дополнительным преиму-
ществом – эффективно применение малого коли-
чества таблеток (3 т/сутки) [47]. В условиях высокой 
коморбидности и связанной с этим потребностью 
в приеме большого количества препаратов, повыше-
ние лекарственной нагрузки при назначении ФСП 
отрицательно влияет на приверженность к лечению. 
В связи с этим, более предпочтительными для кор-
рекции гиперфосфатемии следует считать препа-
раты, обеспечивающие снижение лекарственной на-
грузки и повышающие приверженность пациентов 
к терапии. Высокая фосфат-связывающая способ-
ность комплекса оксигидроксида железа (III), обе-
спечивающая снижение лекарственной нагрузки, 
способствует приверженности пациентов к назна-
ченной терапии и повышению эффективности лече-
ния в реальной практике. Опубликованные недавно 
результаты сравнительного ретроспективного иссле-
дования эффективности комплекса оксигидроксида 
железа по сравнению с севеламером при лечении 
гиперфосфатемии у пациентов диализных центров 
США демонстрируют двукратное увеличение числа 
пациентов, достигших целевых уровней сывороточ-
ного фосфора в группе, получавшей комплекс ок-
сигидроксида железа [48]. Аналогичные результаты 
получены и в ходе долгосрочного обсервационного 
проспективного многоцентрового Европейского ис-
следования VERIFIE: при переводе больных на ле-
чение комплексом оксигидроксида железа с других 
ФСП (севеламер, лантана карбонат и кальция ацетат) 
доля пациентов, через 18 месяцев терапии достиг-
ших целевых уровней сывороточного фосфора, 
увеличилась с 29,8% до 62,3% при существенном 
снижении лекарственной нагрузки (средняя суточная 
доза препарата составила 2,3 таблетки) [49].

Витамин D и его аналоги

Почти 75% пациентов на диализе получают 
агонисты рецептора витамина D (VDR) для лече-
ния ВГПТ. Коммерчески доступный синтетический 
кальцитриол (1α,25-дигидроксивитамин D3) является 
эффективным средством лечения ВГПТ, но, наряду 
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с увеличением мобилизации кальция в костную 
ткань, часто приводит к гиперкальциемии и гипер-
фосфатемии из-за увеличения кишечной абсорбции 
кальция и фосфора [50-52]. Частое возникновение 
гиперкальциемии и гиперфосфатемии ограничи-
вают продолжение приема и/или повышение дозы 
кальцитриола. Аналоги витамина D, такие как па-
рикальцитол (19-нор-1α,25-дигидроксивитамин D2) 
и доксеркальциферол (1α-гидроксивитамин D2), 
также эффективно снижают уровень интакт-
ного ПТГ, но у них менее выражены кальциеми-
ческие и фосфатемические побочные эффекты 
[53-55]. Однако даже применение этих препара-
тов может быть ограничено гиперкальциемией 
[56].
Большие надежды возлагают сейчас на новый 

пероральный селективный аналог витамина D – 
DP001 (2-метилен-19-нор-(20S)-1α,25-дигидро-
ксивитамин D3), также известный как 2MD, с высо-
кой селективностью в отношении костей и ОЩЖ 
[57]. Он связывается с рецепторами витамина D 
и ингибирует синтез и секрецию ПТГ. DP001 более 
безопасен, чем существующие аналоги активного 
витамина D, поскольку быстро и широко распреде-
ляется в тканях-мишенях и имеет длительный период 
полувыведения [58], поэтому, вероятно, в будущем он 
будет иметь более широкое применение.

Кальцимиметики

Кальцимиметики – препараты, воздействующие 
на кальциевые рецепторы клеток ОЩЖ, ингибируя 
секрецию ПТГ. Препарат цинакальцет эффективно 
снижает содержание кальция и ПТГ в крови при 
ВГПТ [65]. Цинакальцет действует как кальцимиме-
тик за счет модулятора аллостерических рецепторов, 
связанных с G-белком, для активации кальций-чув-
ствительного рецептора. Вследствие этого он повы-
шает чувствительность рецепторов к внеклеточному 
кальцию, что способствует подавлению ПТГ при 
низком уровне кальция. Длительное применение 
цинакальцета уменьшает общий объем ОЩЖ [59] 
и снижает скорость ремоделирования костной ткани 
у пациентов с тХПН и ВГПТ, находящихся на ПГД 
[60]. Кроме того, цинакальцет снижает риск смерти 
из-за сердечно-сосудистых осложнений [61] и пе-
реломов костей [62] при ВГПТ. У ряда пациентов 
прием цинакальцета приводит к гипокальциемии 
[63]. Недавние исследования показали, что комби-
нированное применение цинакальцета и витамина D 
значительно снижает риск гипокальциемии и гипер-

фосфатемии без усиления побочных эффектов, что 
является благоприятным вариантом для лечения 
ВГПТ [64]. Полиморфизмы кальций-чувствительных 
рецепторов [65] или наличие конкрементов в желч-
ном пузыре [66] могут влиять на эффективность 
цинакальцета. Основными побочными эффектами 
цинакальцета являются тошнота и рвота [67].
Этелкальцетид – синтетический пептид, един-

ственный кальцимиметик для лечения ВГПТ с вну-
тривенным способом введения. Он постоянно и эф-
фективно снижает уровни ПТГ, кальция и фосфора 
[68]. Этелкальцетид может замедлять прогрессиро-
вание ВГПТ за счет снижения уровня FGF-23 [69]. 
Когда FGF-23 повышен, индуцируется пролифера-
ция клеток ОЩЖ и ускоряется секреция ПТГ, что 
приводит к рефрактерному ВГПТ [70]. Внутривен-
ное введение позволяет снизить побочные реакции 
со стороны ЖКТ. Таким образом, препарат безопа-
сен и хорошо переносится, что улучшает соблю-
дение пациентами режима лечения [71]. Поскольку 
этелкальцетид аналогичен цинакальцету по меха-
низму действия, то с точки зрения безопасности 
и эффективности, при плохом соблюдении паци-
ентом режима лечения, рекомендуется использовать 
этелкальцетид внутривенно три раза в неделю вместо 
ежедневного перорального приема цинакальцета. 
Однако и этелкальцетид может вызывать побочные 
эффекты, наиболее частым из которых является ги-
покальциемия [72].
Учитывая указанные недостатки цинакальцета 

и этелкальцетида, был исследован и выведен на рынок 
пероральный модулятор кальций-чувствитель ных 
рецепторов нового поколения эвокальцет [73]. Он 
не уступает цинакальцету в ингибировании ПТГ, 
а также предотвращает гиперплазию ОЩЖ [74]. 
Он имеет меньше побочных эффектов, связанных 
с желудочно-кишечным трактом [73] и поэтому явля-
ется перспективным препаратом при лечении ВГПТ.

Заключение

Рассмотренные методы медикаментозной коррек-
ции ВГПТ и минерально-костных нарушений, при 
всех своих ограничениях могут с успехом исполь-
зоваться у большинства пациентов. Однако в ряде 
случаев, в особенности при развитии третичного 
гиперпартиреоза, медикаментозная терапия оказы-
вается неэффективной. Лечение гиперпаратиреоза 
в больных с тХПН требует мультидисциплинарного 
подхода, методы хирургического лечения будут рас-
смотрены во второй части обзора.
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