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Методика оценки силы рекомендаций и уровня их предсказательности, 
использованная при составлении данных клинических рекомендаций* 

Градация  

Оценка рекомендаций 

Со стороны 
пациентов Со стороны врача 

Дальнейшее 
направление 
использования 

Уровень 1 
«Эксперты 
рекомендуют» 

Подавляющее 
большинство 
пациентов, 
оказавшихся в 
подобной ситуации, 
предпочли бы 
следовать 
рекомендуемым путем 
и лишь небольшая 
часть из них отвергли 
бы этот путь 

Подавляющему 
большинству своих 
пациентов врач будет 
рекомендовать следовать 
именно этим путем 

Рекомендация может 
быть принята в 
качестве стандарта 
действия 
медицинского 
персонала в 
большинстве 
клинических ситуаций 

Уровень 2 
«Эксперты 
полагают» 

Большая часть 
пациентов, 
оказавшихся в 
подобной ситуации, 
высказались бы за то, 
чтобы следовать 
рекомендуемым 
путем, однако 
значительная часть 
отвергла бы этот путь 

Для разных пациентов 
следует подбирать 
различные варианты 
рекомендаций, 
подходящие именно им. 
Каждому пациенту 
необходима помощь в 
выборе и принятии 
решения, которое будет 
соответствовать 
ценностям и 
предпочтениям данного 
пациента 

Рекомендации, 
вероятно, потребуют 
обсуждения с участием 
всех заинтересованных 
сторон до принятия их 
в качестве 
клинического 
стандарта 

«Нет 
градации» 

(НГ) 

Данный уровень применяется в тех случаях, когда в основу рекомендации 
укладывается здравый смысл исследователя-эксперта или тогда, когда 
обсуждаемая тема не допускает адекватного применения системы 
доказательств, используемых в клинической практике. 

 
 Предикторные уровни рекомендаций 

Градация Качество 
доказательств Значение/описание 

А Высокое 
Эксперты абсолютно уверены в том, что при выполнении данной 
рекомендации, наблюдаемый эффект почти полностью совпадет с 
ожидаемым. 

В Среднее 

Эксперты ожидают, что при выполнении данной рекомендации, 
наблюдаемый эффект скорее всего будет близок к ожидаемому, 
однако не исключается возможность того, что он будет 
существенно отличаться от него. 

С Низкое Предсказываемый эффект может существенно отличаться от 
реального. 

D Очень низкий Предсказание эффекта крайне ненадежно и очень часто будет 
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отличаться от реального. 

 Примечание: * - в соответствии с клиническими рекомендациями KDIGO (2009). 
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Список сокращений 

АБК ‒ Адинамическая болезнь кости 
А ‒ Сывороточный альбумин 
ЩФ ‒ Щелочная фосфатаза 
КЩФ ‒ Костная щелочная фосфатаза 
ВДРА ‒ Активатор рецепторов витамина D 
ГД  ‒ Гемодиализ 
ГПТ  ‒ Гиперпаратиреоз 
ВГПТ ‒ Вторичный гиперпаратиреоз 
иПТГ  ‒ Интактный паратиреоидный гормон 
МКН-ХБП ‒ Минеральные и костные нарушения при хронической болезни почек 
МПК ‒ Минеральная плотность кости  
ПД  ‒ Перитонеальный диализ 
ПТ ‒ Почечный трансплантат 
ПТГ  ‒ Паратиреоидный гормон 
ПТЭ ‒ Паратиреоидэктомия 
ПЩЖ ‒ Паращитовидные железы  
СД ‒ Сахарный диабет 
СКФ ‒ Скорость клубочковой фильтрации 
ФСП ‒ Фосфат-связывающий препарат 
ХБП  ‒ Хроническая болезнь почек 
ЭхоКГ ‒ Эхокардиография 
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ВВЕДЕНИЕ 

Минерально-костные нарушения при хронической болезни почек (МКН-ХБП) 
являются широко распространенным прогрессирующим осложнением ХБП и 
характеризуются системным нарушением минерального и костного метаболизма. 

Прогрессирующая потеря массы действующих нефронов вследствие ХБП приводит 
к снижению способности почки экскретировать фосфаты (Р). Повышение уровня Р 
сыворотки служит сигналом для включения компенсаторных механизмов, призванных 
поддерживать оптимальный гомеостаз. Так, фактор роста фибробластов 23 (FGF23, гормон 
фосфатонин), синтезируемый остеоцитами и остеобластами в ответ на гиперфосфатемию, 
снижает реабсорбцию Р в проксимальных канальцах и подавляет активность 1ɑ-
гидроксилазы, трансформирующей 25(OH)D в 1,25(OH)2D, уменьшая D-зависимую 
абсорбцию Р в кишечнике. Благодаря этому компенсаторному механизму уровень Р 
сыворотки длительно остается в пределах нормы, а свидетельством избыточной фосфатной 
нагрузки является повышение фракционной экскреции Р с мочой. Поскольку постоянно 
повышенный уровень FGF23 необходим для поддержания нормального сывороточного Р, 
неизбежно пролонгируется подавление синтеза кальцитриола, что приводит к снижению 
абсорбции кальция (Са) и развитию гипокальциемии. Таким образом, начальным событием 
развития МКН наряду с повышением уровня сывороточного Р и снижением синтеза 
кальцитриола считается повышение продукции FGF23.  

Дефицит кальцитриола (с последующей гипокальциемией) возникает не только  
вследствие ингибирующего влияния FGF23 на активность 1ɑ-гидроксилазы, но так же 
обусловлен прогрессирующей деструкцией проксимальных канальцев (места образования 
кальцитриола), дополнительной супрессией 1ɑ-гидроксилазы ацидозом, некоторыми 
накапливающимися при уремии соединениями (ксантин, мочевая кислота), снижением 
запасов предшественников кальцитриола (холекальциферол, эргокальциферол) из-за 
нутритивных проблем и др.  

Гипокальциемия, в свою очередь, запускает еще один важный компенсаторный 
механизм – повышает секрецию паратиреоидного гормона (ПТГ) главными клетками 
паращитовидных желез (ПЩЖ). Поддержание уровня Са сыворотки в узких пределах 
крайне важно для нормального функционирования всех систем организма (прежде всего 
сердечно-сосудистой и передачи сигнала в нейро-мышечных синапсах). Быстрота 
восстановления потерь Са осуществляется за счет резорбции костной ткани 
(легкодоступного резервуара Са в организме) под воздействием ПТГ, стимулирующего 
остеокласты, и, во вторую очередь, за счет активации 1ɑ-гидроксилазы, повышения синтеза 
D-гормона и увеличения кишечной абсорбции Са. Для выведения избыточного Р, 
высвобождающегося из кости и всасывающегося в кишечнике параллельно с Са, ПТГ 
обладает фосфатоническими свойствами и, подобно FGF23, снижает реабсорбцию Р в 
проксимальных канальцах. Повышающаяся по мере прогрессивной потери почечной 
паренхимы нагрузка Р приводит к все возрастающей гиперплазии ПЩЖ с гиперсекрецией 
ПТГ и формированию аденомы.  

Постоянное повышение обмена и ремоделирования кости ведет к нарушению её 
архитектоники, снижению минерализации и прочности, что повышает риск и частоту 
переломов.  
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У людей без патологии почек FGF23 ингибирует секрецию ПТГ, однако у пациентов 
с ХБП этого не происходит вследствие дефицита фактора Klotho, экспрессированного в 
канальцах и ПЩЖ и обеспечивающего взаимодействие FGF23 с рецепторами.  

FGF23, независимо от фактора Кlotho, приводит к гипертрофии левого желудочка, 
что повышает сердечно-сосудистую и общую летальность пациентов с ХБП 5D ст, 
неконтролируемые гиперфосфатемия и гиперкальциемия сопровождаются избыточным 
образованием и отложением в эластичном каркасе медианной оболочки сосудов кальций-
протеиновых частиц, состоящих из гидроксиапатита и фетуина. Этот процесс провоцирует 
изменение фенотипа гладкомышечных клеток сосудов с трансформацией в хондро- и 
остеоцитоподобные клетки, что способствует медианной кальцификации артерий и 
артериол.  

Потеря эластичности стенок артерий ускоряет пульсовую волну, и, как следствие, 
нарушает процесс оксигенации в капиллярном русле, повышает систолическое АД, 
формирует гипертрофию и диастолическую дисфункцию миокарда. С другой стороны, 
системное воспаление, оксидативный стресс и неблагоприятный липидный профиль при 
уремии, ответственные за эндотелиальную дисфункцию и поражение интимы сосудов, 
способствуют формированию атеросклеротических бляшек и ускорению процессов 
атеросклероза. В условиях гиперфосфатемии и повышенного уровня кальций-фосфорного 
продукта происходит отложение фосфата кальция в атеросклеротических бляшках, 
стенозирование и тромбоз сосудов, реализующихся в инфаркт и инсульт. Таким образом, 
процессы нарушения кальций-фосфорного гомеостаза приводят к неблагоприятным 
исходам МКН-ХБП: сердечно-сосудистой патологии, повышению сердечно-сосудистой и 
общей летальности, патологическим переломам. 

Потенциальная возможность препятствовать развитию и/или прогрессированию 
МКН-ХБП рационально выбранной терапией стимулировала создание Национальных 
рекомендаций по МКН при ХБП в 2010 г., призванных довести до сведения практических 
врачей наиболее эффективные пути решения клинических задач, связанных с нарушением 
фосфорно-кальциевого обмена. В течение последних лет опубликованы результаты 
экспериментальных работ, крупных обсервационных, рандомизированных клинических 
исследований и мета-анализов, которые внесли корректировки в понимание патогенеза 
МКН-ХБП и подходов к терапии, вследствие чего назрела необходимость в изменениях и 
дополнениях Национальных рекомендаций. 
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РАЗДЕЛ 1. СИНДРОМ МИНЕРАЛЬНЫХ И КОСТНЫХ НАРУШЕНИЙ ПРИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК (МКН-ХБП) 

1.1.  ОПРЕДЕЛЕНИЕ СИНДРОМА МКН-ХБП 

Минеральные и костные нарушения при хронической болезни почек (МКН-ХБП) – 
системное нарушение минерального и костного метаболизма, проявляющееся 
посредством одного или комбинацией следующих состояний:  

• отклонениями в метаболизме фосфатов, фактора роста фибробластов 23, кальция, 
паратиреоидного гормона (ПТГ), щелочной фосфатазы и витамина D; 

• нарушениями обновления костной ткани, минерализации, объема, линейного роста 
и прочности кости; 

• кальцификацией сосудов и/или мягких тканей (НГ). 

1.2.  ОБЪЕМ  И ЧАСТОТА  КОНТРОЛЯ  БИОХИМИЧЕСКИХ  ПАРАМЕТРОВ МКН-ХБП 

1.2.1. Всем пациентам, начиная с ХБП 3 стадии, необходимо исследовать базовые 
лабораторные показатели уровней фосфора, кальция, ПТГ и активности щелочной 
фосфатазы (1С). 

 
1.2.2. Частота контроля биохимических параметров МКН и объем обследования зависят 

от результатов полученных показателей, их динамики, стадии/скорости 
прогрессирования ХБП и проводятся в соответствии с приведенной таблицей 1 (1В). 

 
1.2.3. При наличии отклонений лабораторных показателей от целевого диапазона решение 

о частоте повторных исследований и комплексе мер по дополнительному 
обследованию и нормализации фосфорно-кальциевого обмена принимается 
индивидуально, пока их значения не стабилизируются (2С). 

Таблица 1. Перечень и частота контроля  биохимических параметров МКН  
на разных стадиях ХБП. 

 

Показатели 

Стадия ХБП (СКФ мл/мин/1,73 м2) 
59-30 29-15 <15 Диализ 

3 4 5 5D 
Частота обследований в год 

Фосфаты 1 2 4 12 
Кальций (ионизированный или 
корректированный на альбумин) 

1 2 4 12 

Паратгормон интактный (иПТГ) 1 1 2 2-4  
Щелочная фосфатаза (ЩФ) или  
костная фракция (КЩФ) 

1 1 2 2-4  
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РАЗДЕЛ 2. ДИАГНОСТИКА МКН-ХБП 

2.1. ДИАГНОСТИКА БИОХИМИЧЕСКИХ ОТКЛОНЕНИЙ 

2.1.1. Целевые значения лабораторных показателей  

Целевой диапазон лабораторных показателей МКН при различных стадиях ХБП 
представлен в таблице 2.  

Таблица 2. Целевые значения лабораторных показателей минерального обмена 

Показатель 
Стадия ХБП (СКФ мл/мин/1,73 м2) 

59-30 29-15 <15 Диализ 
3 4 5 5 D 

Фосфаты 
 

0,87-1,49 ммоль/л   
2,5-4,6 мг/дл 

Кальций общий 
(корректированный на 
альбумин) 

2,1-2,5   ммоль/л 

8,4-10,0 мг/дл 

Кальций ионизированный 
1,1-1,3   ммоль/л 

4,4-5,2мг/дл 

Интактный паратиреоидный 
гормон (иПТГ) 

3,85-7,7  
пмоль/л  

7,7 -12,1  
пмоль/л 

12,1-16,5 
пмоль/л 

16,5-33,0 
пмоль/л 

35-70 пг/мл 70-110  
пг/мл 

110-150 
пг/мл 

150-300   
пг/мл 

Щелочная фосфатаза (ЩФ) 
М 53-128 Ед/л 
Ж 42-98 Ед/л 

Костная щелочная фосфатаза 
(КЩФ) 

М   ≤20    мкг/л 
Ж1 ≤14 мкг/л 
Ж2 ≤22 мкг/л 

Бикарбонат плазмы (HCO3) 22–26 mEq/L 

2.1.2.  Оценка уровня сывороточного фосфора  

2.1.2.1. Целевыми значениями уровня фосфатов в крови пациентов с ХБП 3-5D стадий 
являются референсные показатели для данной лаборатории  (1В). 

2.1.3. Оценка уровня сывороточного кальция 

2.1.3.1.  У пациентов с додиализными или диализной стадиями ХБП уровень 
сывороточного Са оценивается по результатам определения общего или 
ионизированного Са (1В).  

2.1.3.2. Концентрацию общего  кальция в сыворотке следует корректировать на уровень 
альбумина в плазме по формуле: 

    Са корр (ммоль/л) = Са общий + 0,02 ммоль × (40– A[г/л]) или 
    Са корр (мг/дл) = Са общий + 0,8 ммоль × (4 – A [г/дл])  

2.1.3.3. У пациентов с ХБП 3-5 стадий целевой уровень  сывороточного Са должен быть 
в пределах референсных показателей для данной лаборатории (2C).  
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2.1.3.4. У пациентов с ХБП 5D стадии уровень Са в сыворотке крови, измеренный перед 
сеансом диализа, корректированный на концентрацию альбумина, следует 
поддерживать в пределах нормального диапазона (2D). 

2.1.4. Целевой уровень паратиреоидного гормона  

2.1.4.1. В связи с отсутствием доказательной базы оптимальных значений уровня иПТГ 
на додиализных стадиях ХБП, предлагаем придерживаться международной 
рекомендации целевых показателей ПТГ (KDOQI, 2003), приведенных в таблице 2 
(НГ). 

2.1.4.2. У пациентов с ХБП 5D стадии следует стремиться поддерживать оптимальный 
уровень иПТГ примерно в интервале двух – четырехкратного превышения верхней 
границы нормы для данного метода (150-300 пг/мл) и допустимый уровень иПТГ 
примерно в интервале двух – девятикратного превышения верхней границы нормы 
(130-600 пг/мл) (KDIGO, 2009) (2С).  

2.1.4.3. Мы полагаем, что наличие отклонений уровня иПТГ в любую сторону от 
указанного оптимального диапазона, является основанием для начала или изменения 
терапии (2С). 

2.2.  ДИАГНОСТИКА  КАЛЬЦИФИКАЦИИ  СОСУДОВ,  КЛАПАНОВ СЕРДЦА,  МЯГКИХ 
ТКАНЕЙ 

2.2.1. У пациентов ХБП 3-5D стадий для установления наличия или отсутствия 
кальцификации сосудов мы рекомендуем использовать боковую абдоминальную  
рентгенографию с полуколичественной оценкой кальцификации абдоминальной 
аорты по методу Kauppila (1B) и ультрасонографию для оценки кальцификации 
поверхностных сосудов (сонных, бедренных артерий, сосудистого доступа у 
диализных пациентов) (НГ).  

2.2.2. Для оценки степени кальциноза структур сердца мы предлагаем проведение 
эхокардиографии с оценкой степени кальциноза полуколичественной шкалой как 
разумную альтернативу компьютерной томографии (2С). 

2.2.3. Мы предлагаем оценивать наличие кальцификации сосудов и клапанов сердца в 
начале наблюдения и далее ежегодно для оценки рисков ее нарастания и коррекции 
терапии МКН-ХБП (НГ). 

2.3.  ДИАГНОСТИКА СОСТОЯНИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ 

2.3.1. Для оценки  состояния костной ткани у пациентов с ХБП 3-5D стадий следует 
учитывать уровни иПТГ и ЩФ (или костно-специфической фракции) (2В). В качестве  
дополнительных критериев могут быть использованы результаты определения в крови 
уровней остеокальциа и N-концевых фрагментов телопептида коллагена I типа (2C). 

2.3.2. Определение минеральной плотности костной ткани (МПК)  методами 
двуфотонной рентгеновской абсорбциометрии (DEXA) или компьютерной 
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денситометрии целесообразно у пациентов с ХБП 1-3 стадий, имеющих факторы 
риска нарушения минерализации кости. 

2.3.3. У пациентов с ХБП снижение МПК может быть связано, как с остеомаляцией 
(дефицит витамина D, алюминиевая интоксикация, уремический ацидоз), так и с 
остеопорозом. Факторами риска остеопороза являются как общепопуляционные 
влияния (менопауза, гипогонадизм, старческий возраст, сахарный диабет, 
гиподинамия), так и специфические для ХБП (предшествующее лечение 
глюкокортикостероидами, ВГПТ, АБК, malnutrition (недостаточность питания), 
хроническое воспаление) (2В). 

2.3.4. У лиц с ХБП со сниженной МПК остеопороз может сочетаться как с 
высокообменным, так и с низкообменным заболеванием скелета (НГ). 

2.3.5. Мы рекомендуем  оценивать данные всех рентгенологических исследований, 
проведенных по различным показаниям (маммография, рентгенография грудной 
клетки, костей) как на предмет наличия внекостной кальцификации, так и 
характерных признаков фиброзного остеита (субпериостальная резорбция, истончение 
кортикального слоя, лизис ногтевых фаланг, бурые кисты), и костной патологии, 
ассоциированной с β2-микроглобулиновым амилоидозом (НГ). 

2.3.6. У пациентов с ХБП (при тщательном исключении заболеваний с вовлечением в 
патологический процесс кости) для уточнения характера костной патологии может 
обсуждаться морфологическое исследование биоптата костной ткани при: 

‒ переломах костей с минимальным травматическим воздействием или без него 
(патологические переломы);  

‒ уровне ПТГ при ХБП 5D стадии в диапазоне от 100 до 500 пг/мл в сочетании с 
необъяснимыми гиперкальциемией, гипофосфатемией, повышением активности 
ЩФ или КЩФ,  интенсивными болями в костях; 

‒ подозрении ассоциированного с алюминием заболевания скелета (НГ). 
 

РАЗДЕЛ  3.  КОРРЕКЦИЯ МИНЕРАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ ПРИ ХБП 

Терапевтические решения (определение лечебной тактики, назначение терапии, 
титрация дозы препаратов, оценка эффективности, побочных эффектов, появление 
новых МКН) следует основывать на результатах лабораторных исследований в 
динамике, а не на единичных результатах, принимая во внимание все имеющиеся оценки 
МКН (1С). 

3.1. КОНТРОЛЬ УРОВНЯ СЫВОРОТОЧНОГО ФОСФОРА  

     3.1.1. Общие положения 

3.1.1.1. Факторами, влияющими на уровень сывороточного фосфора при ХБП, являются: 
– состояние остаточной функции почек; 
– частота, продолжительность и адекватность диализа;  
– потребление фосфатов с пищей (и пищевыми добавками); 



12	
	

– прием ФСП; 
– степень ВГПТ и чувствительность скелета к ПТГ; 
– malnutrition и гиперкатаболизм; 
– парентеральное питание (1В). 

3.1.1.2. Уровни сывороточного Р в пределах нормального диапазона как у больных ХБП, 
так и в популяции, ассоциированы с меньшими рисками сердечно-сосудистых 
осложнений и с меньшей скоростью прогрессирования ХБП (1A). 

3.1.1.3.  Целевой уровень Р достигается:  
‒ ограничением потребления фосфатов с пищей (1A); 
‒ уменьшением абсорбции фосфатов в кишечнике (1A); 
‒ увеличением элиминации фосфатов (2B); 
‒ снижением мобилизации  фосфатов из кости (2B); 

3.1.2. Ограничение потребления фосфатов с пищей 

3.1.2.1. Основным источником фосфатов является белок. При превышении целевого 
диапазона сывороточного фосфора потребление фосфора с пищей следует 
ограничивать до 800–1000 мг/день с коррекцией на пищевую потребность в белке. Мы 
рекомендуем потребление продуктов питания с отношением фосфаты (мг)/белок (г) 
менее 12 мг/г, с большим количеством растительных белков,  отсутствием или самым 
низким содержанием неорганических фосфатов в пищевых добавках (1A). 

3.1.2.2. Соблюдение малобелковой диеты пациентами с ХБП 4-5 стадий с добавлением 
или без кетоаналогов амикислот является фактором, приводящим к снижению 
потребления фосфора (2А). На додиализных стадиях ХБП целесообразно 
использование  вегетарианской диеты в сочетании с кетоаналогами аминокислот, 
позволяющей максимально снизить потребление фосфатов за счет их меньшей 
биодоступности из растительного белка (1В). 

3.1.2.3. На фоне соблюдения малобелковой диеты с ограничением фосфора 
рекомендуется ежемесячное определение уровня Р в сыворотке (НГ). 

3.1.2.4. При белково-энергетической недостаточности, агрессивном ограничении 
фосфатов в диете, интенсивном применении ФСП может развиваться 
гипофосфатемия, при которой требуется соответствующая коррекция в соответствии с 
предполагаемой причиной (2С). 

3.1.2.5. Следует проводить обучение пациентов необходимым навыкам и знаниям по 
питанию и оценке диеты (НГ). 

3.1.3. Уменьшение абсорбции фосфатов в кишечнике фосфат-связывающими 
препаратами (ФСП) 

3.1.3.1. При отсутствии эффекта от ограничения потребления Р с пищей следует 
назначить фосфат-связывающие препараты (НГ). 
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3.1.3.2. Выбор ФСП должен быть индивидуальным, с учетом 
– показателей МКН; 
– стадии ХБП; 
– сопутствующей терапии; 
– приверженности к лечению (НГ). 

 
3.1.3.3. У пациентов с додиализными стадиями ХБП в условиях нормофосфатемии (с 
целью снижения секреции FGF 23) мы не рекомендуем превентивное назначение 
любых ФСП вследствие возможного ускорения сосудистой кальцификации (1С). 

3.1.3.4. Фосфат-связывающие препараты на основе кальция (ацетат кальция, карбонат 
кальция) могут использоваться в качестве стартовой терапии гиперфосфатемии у 
пациентов с гипокальциемией или уровнем сывороточного Са в пределах целевого 
диапазона и при повышенном уровне ПТГ (1В). 

3.1.3.5. Мы не рекомендуем применение Са-содержащих ФСП при гиперкальциемии, 
кальцификации сосудов/мягких тканей и снижении в двух последовательных 
измерениях уровня ПТГ плазмы ниже целевого диапазона (с учетом  стадии ХБП) во 
избежание перегрузки кальцием и  внекостной кальцификации (1В). 

3.1.3.6. Максимальной суточной дозой Са-содержащих ФСП следует считать 1,5 г 
элементарного Са, а суммарное потребление элементарного Са (включая потребление 
с пищей) не должно превышать 2,0 г/сутки (2С). После назначения Са-содержащих 
ФСП требуется более частый (ежемесячный) контроль уровня Са в крови для 
исключения эпизодов гиперкальциемии (2В). 

3.1.3.7. При сохранении у диализных пациентов гиперфосфатемии, несмотря на 
применение максимально  рекомендуемой или переносимой дозы Са-содержащих 
ФСП, следует рассмотреть возможность одновременного назначения  комбинации 
ФСП, содержащих и не содержащих Са (НГ). 

3.1.3.8. У пациентов с ХБП 4-5D стадий с гиперфосфатемией мы рекомендуем 
отказаться от применения Са-содержащих ФСП при: 
‒ постоянной или рецидивирующей гиперкальциемии; 
‒ уровне ПТГ ниже целевых значений; 
‒ кальцинозе сосудов/кальцификации мягких тканей; 
‒ адинамической болезни кости; 

3.1.3.9. Терапия ФСП, не содержащими Са (севеламера гидрохлорид), приводит к 
снижению уровня холестерина, замедлению сердечно-сосудистой кальцификации, 
снижению сердечно-сосудистой и общей летальности у пациентов ХБП 5D стадии 
(1A). 

3.1.3.10. Алюминий-содержащие ФСП эффективны, но могут привести к алюминиевой 
токсичности (снижение минерализации и активности остеобластов, развитие 
микроцитарной ЕРО- и Fe-резистентной анемии, энцефалопатии, нейропатии).  Мы 
предлагаем ограничить непрерывное применение алюминий-содержащих ФСП до 4 
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недель c последующим переходом на другие ФСП. Проведение повторных циклов 
терапии алюминий-содержащими ФСП возможно не более 2 раз за год (НГ). 

3.1.3.11. Исключить использование применение алюминий-содержащих ФСП при: 
‒ низком уровне иПТГ (2B); 
‒ адинамической болезни кости (2B); 
‒ гиперкальциемии (НГ); 
‒ одновременном назначении с препаратами витамина D (1В). 

3.1.3.12. Гиперфосфатемия, сопровождающаяся повышенным уровнем ЩФ, 
резистентная к проводимой терапии, может быть как следствием резорбции кости при 
ВГПТ, так и целого ряда заболеваний, не связанных с ХБП, и потребовать 
дополнительного обследования (НГ). 

3.1.4.  Увеличение элиминации фосфатов интенсификацией диализа 

3.1.4.1.  Увеличение длительности сеансов гемодиализа на 0,5-1 час при трех процедурах 
в неделю, увеличение площади и проницаемости диализатора имеют ограниченные 
возможности в увеличении клиренса фосфатов из-за преимущественно 
внутриклеточного их содержания и медленного перемещения между секторами тела, 
приводящего к выраженному эффекту рикошета (2С).  

3.1.4.2.  Несмотря на известные ограничения в контроле уровня фосфатов методами 
диализа, определенного повышения его выведения можно достигнуть (2C): 
‒ удлинением времени диализной сессии до 6-8 часов;  
‒ применением гемодиафильтрации on-line;  
‒ применением автоматического перитонеального диализа. 

3.1.4.3.  Выведение фосфатов при перитонеальном диализе определяется 
проницаемостью «перитонеальной мембраны». Повышения выведения фосфатов 
можно добиться удлинением времени  экспозиции диализирующего раствора (1С).  

 
3.2. КОНТРОЛЬ УРОВНЯ СЫВОРОТОЧНОГО КАЛЬЦИЯ 

3.2.1. При  превышении верхней границы целевого уровня корректированного общего Са 
сыворотки, следует модифицировать терапию, которая может вызывать 
гиперкальциемию (1С).  

 
3.2.2. С целью коррекции гиперкальциемии у больных ХБП 3-5D стадии мы 

рекомендуем: 
‒ уменьшить дозу или отказаться от применения ФСП на основе кальция (1B); 
‒ у пациентов с ВГПТ уменьшить дозу или отказаться от применения ВДРА до 
возвращения уровня корректированного общего Са сыворотки к целевым 
значениям; 

‒ при высоконормальном уровне Са (2,45-2,5 ммоль/л) на додиализных стадиях 
ХБП возможно назначение селективного ВДРА (парикальцитол) (1D); 
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‒ при сохранении гиперкальциемии, несмотря на модификацию терапии витамином 
D и/или прекращение приема Са-содержащих ФСП, больным с ХБП 5D назначить 
кальцимиметик (цинакалцет) (1В); 

‒ провести дополнительный диагностический поиск других возможных причин 
повышения уровня сывороточного Са (множественная миелома, метастатическое 
поражение скелета, адинамическая болезнь кости и др. (1В). 

3.2.3. При длительно существующей гиперкальциемии или гипокальциемии мы 
рекомендуем изменить концентрацию Са в диализате (2D), поскольку 
гипокальциемия приводит к ускорению прогрессирования ВГПТ, а гиперкальциемия 
– к усилению сосудистой кальцификации. У пациентов с гиперкальциемией мы 
рекомендуем понизить концентрацию Са в диализирующем растворе до 1,25 
ммоль/л (1B). 

3.2.4. Низкокальциевый диализат (1,25 ммоль/л и менее) может препятствовать 
дальнейшему снижению продукции ПТГ, прогрессированию адинамической болезни 
кости и внекостной кальцификации, способствовать коррекции гиперкальциемии и 
повысить эффективность препаратов витамина D (1B). 

3.2.5. При развитии гипокальциемии с клиническими симптомами, превышении целевых 
значений иПТГ мы рекомендуем терапию, направленную на повышение уровня Са: 
‒ назначение солей кальция (например, карбоната кальция) и/или  
‒ назначение или увеличение дозы препаратов витамина D при отсутствии 
значимой гиперфосфатемии и/или  

‒ снижение дозы или отмену кальцимиметика (2В).  

РАЗДЕЛ  4.  КОРРЕКЦИЯ УРОВНЯ ПАРАТИРЕОИДНОГО ГОРМОНА  

Основной целью лечения ВГТП является достижение и поддержание оптимального уровня 
ПТГ, нормализация  процессов ремоделирования костной ткани, предотвращение развития 
эктопической кальцификации, снижение частоты переломов, предотвращение развития 
фиброза костного мозга, способствующего развитию анемии и резистентности к ЕРО,  
увеличение продолжительности и качества жизни пациентов. 

4.1. МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ 

4.1.1. Первоначальный выбор препарата для коррекции ВГТП, его смена или комбинация 
определяются показателями фосфорно-кальциевого обмена, профилем 
безопасности препарата и клиническим вариантом МКН (1А). При тенденции к 
нарастанию уровня иПТГ в интервале от 300 до 600 пг/мл по результатам 2-х 
последовательных измерений или уровне иПТГ >600 пг/мл необходимо начать 
медикаментозную терапию.  

4.1.2. У пациентов с ХБП 3-5 стадий медикаментозная коррекция ВГПТ включает 
пероральный прием неселективных ВДРА (кальцитриол, альфакальцидол) или 
селективных ВДРА (парикальцитол) при уровне Р и Са в целевом диапазоне или 
при гипокальциемии (1C). 
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4.1.3. ВДРА не следует назначать пациентам с додиализной ХБП с гиперкальциемией 
и/или гиперфосфатемией  (1С). 

4.1.4. Первоначальный  выбор препарата для коррекции ВГТП у пациентов ХБП 5D 
стадии следует основывать с учетом двух клинических вариантов МКН-ХБП (НГ).  
• «Клинический вариант применения витамина D» характеризуется 
гипокальциемией или концентрацией Са сыворотки на уровне нижней границы 
целевых значений и целевыми показателями сывороточного Р.  

• «Клинический вариант применения кальцимиметика» характеризуется 
гиперкальциемией или концентрацией Са на уровне верхней границы целевых 
значений и повышением сывороточного Р.  

• При нормальном или низконормальном уровне сывороточного Са и 
высоконормальном уровне Р целесообразно сочетанное применение 
кальцимиметика (цинакальцет) и ВДРА (альфакальцидол, кальцитриол, 
парикальцитол). 

4.1.5. У пациентов с ХБП 5D  мы рекомендуем начинать медикаментозную моно- или 
сочетанную терапию ВГПТ с минимальных доз выбранных препаратов с 
последующей их титрацией, которая продолжается до достижения целевых 
значений биохимических показателей фосфорно-кальциевого обмена (1C). 

4.1.6. Парикальцитол уменьшает риски гиперкальциемии, внекостной кальцификации и 
является препаратом выбора на додиализных стадиях ХБП при: 
‒ ВГПТ, резистентном к терапии кальцитриолом или альфакальцидолом (2В); 
‒ кальциемии, близкой к верхней границе целевого диапазона (2В); 
‒ эпизодах гиперкальциемии на фоне терапии неселективными  ВДРА (2В);  
‒ внекостной кальцификации (2С); 
‒ диабетической нефропатии (2В). 

 
4.1.7. Цинакальцет является эффективным препаратом коррекции ВГПТ: 

‒ снижает частоту паратиреоидэктомий и переломов костей (1А);  
‒ является терапией выбора в случаях невозможности или отказа от 
хирургического вмешательства на ПЩЖ (НГ);  

‒ замедляет кальцификацию сосудов и клапанов сердца при продолжительном 
применении (2С);  

‒ снижает риск развития сердечной недостаточности (2В); 
‒ снижает частоту госпитализаций по сердечно-сосудистым причинам (2В). 

 
4.1.8. Цинакальцет является препаратом выбора для коррекции ВГПТ при: 

‒ ВГПТ, резистентном к терапии препаратами витамина D (2В); 
‒ гиперкальциемии (2А); 
‒ трудноконтролируемой гиперфосфатемии, сопровождающейся повышением 
ЩФ (НГ); 

‒ кальцификации сосудов, клапанов сердца, мягких тканей или уремической 
кальцифилаксии (НГ).  
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4.1.9. При гипокальциемии в зависимости от ее выраженности, сопутствующей терапии 
и клинической симптоматики целесообразно пересмотреть проводимую терапию, 
снизить дозу или отменить цинакалцет (2С) (рекомендация 3.2.5.).  

4.1.10. Сочетанная терапия кальцимиметиком (цинакалцет) с витамином D 
(альфакальцидол) позволяет снизить дозы принимаемых препаратов, уменьшить 
частоту дозозависимых побочных эффектов цинакалцета (гипокальциемия, 
тошнота), увеличить эффективность и безопасность терапии (1B). 

4.1.11. Длительное применение кальцимиметиков и препаратов витамина D способно не 
только в краткосрочной перспективе снизить уровень ПТГ, но и в результате 
многомесячной терапии привести к обратному развитию гиперплазии ПЩЖ (НГ). 

4.1.12.У пациентов с ХБП 5D стадии,  выход значений ПТГ из целевого диапазона в 
обоих направлениях или продолжающееся его смещение к границам целевого 
диапазона требует изменения режима лечения (2C). 

4.1.13. При снижении ПТГ до 130 пг/мл и ниже следует уменьшить дозу или отменить 
препараты витамина D и/или цинакалцета (2C). 

4.2. ПАРАТИРЕОИДЭКТОМИЯ  

4.2.1. Паратиреоидэктомия (ПТЭ) − эффективный метод лечения ВГПТ, который 
приводит к быстрому регрессу клинико-лабораторной симптоматики заболевания, 
снижению риска неблагоприятных исходов и повышению качества жизни 
пациентов (2С).  

 
4.2.2. Показания к ПТЭ у пациентов ХБП 3-5D стадий с тяжелым течением ВГПТ 

определяются при динамическом наблюдении и комплексной оценке клинической 
и лабораторной симптоматики (1В).  

 
4.2.3. Мы рекомендуем проведение ПТЭ у пациентов при; 

‒ повышении уровня ПТГ более 1000 пг/мл в течение  > 6 мес., рефрактерном к 
медикаментозной терапии 

‒ выраженной неконтролируемой гиперкальциемии;  
‒ прогрессировании клинической симптоматики (усиление костно-суставных 
болей, изменение походки); 

‒ кальцифилаксии с развитием ишемических изъязвлений кожи; 
 
4.2.4. Перед выполнением ПТЭ обязательно проведение дооперационной ультразвуковой 

визуализации ПЩЖ, которую при необходимости можно дополнить однофотонно-
эмиссионной компьютерной томографией или магнитнорезонансной томографией, 
радиоизотопной сцинтиграфией (1А). 

4.2.5. Выбор способа ПТЭ и объем оперативного вмешательства (субтотальная, 
тотальная с аутотрансплантацией фрагмента ПЩЖ под кожу/мышцу предплечья, 
тотальная ПТЭ без аутотрансплантации фрагмента ПЩЖ, ревизия вилочковой 
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железы и удаление её верхних полюсов, резекция/удаление доли щитовидной 
железы) остается за хирургом и определяется индивидуально в каждом конкретном 
случае (2С). Во всех возможных случаях следует рекомендовать субтотальную или 
тотальную ПТЭ с аутотрансплантацией паратиреоидной ткани (НГ). 

4.2.6. Интраоперационный контроль уровня ПТГ повышает эффективность оперативного 
вмешательства (2С). 

4.2.7. У пациентов, перенесших ПТЭ, необходимо проводить динамический контроль 
уровня общего или ионизированного Са в крови каждые 4–6 часов в течение 24 
часов после операции и затем дважды в день в течение 48–72 часов до его 
стабилизации (НГ). 

 
4.3. КОРРЕКЦИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ ПАРАТИРЕОИДЭКТОМИИ  

4.3.1. К потенциальным осложнениям ПТЭ относятся: 
‒ синдром «голодной кости» (послеоперационное состояние тяжелой 
гипокальциемии); 

‒ перситенция ГПТ − сохранение клинико-лабораторной симптоматики ГПТ после 
операции; 

‒ рецидив ГПТ – возврат клинико-лабораторной симптоматики ГПТ через 6 и 
более месяцев после операции; 

‒ гипопаратиреоз. 
 
4.3.2. С целью профилактики тяжелой послеоперационной гипокальцемии (синдром 

«голодной кости») у пациентов высокого риска с высокообменной патологией 
кости мы рекомендуем предоперационный прием 5 мкг альфакальцидола 
ежедневно в течение 5 дней (НГ). 

 
4.3.3. Послеоперационную гипокальциемию следует корректировать парентеральным и 

энтеральным назначением препаратов Са (1-3 г/сутки в равных дозах), активными 
препаратами витамина D (альфакальцидол 0,5-2,0 мкг/сутки), дозы которых 
должны регулироваться по мере необходимости для поддержания уровня 
ионизированного Са в нормальном диапазоне (НГ). 

 
4.3.4. При снижении сывороточного Са менее 1,8 ммоль/л или появлении клинических 

симптомов гипокальциемии (парестезии, бронхоспазм, ларингоспазм, симптомы 
Хвостека и Труссо, тетания и/или судороги) рекомендуется инфузия 10% раствора 
глюконата или хлорида кальция,  увеличение концентрации Ca в диализирующем 
растворе (НГ). 

4.3.5. При возникновении персистирующего/рецидивирующего послеоперационного 
ГПТ целесообразно использовать комплексную медикаментозную терапию (ФСП, 
калцимиметики, неселективные/селективные ВДРА). При отсутствии эффекта или 
непереносимости терапии индивидуально решить вопрос о проведении повторной 
операции (НГ). 
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РАЗДЕЛ  5.  КОРРЕКЦИЯ  ПАТОЛОГИИ  КОСТИ 

5.1. КОРРЕКЦИЯ ДЕФЕКТА МИНЕРАЛИЗАЦИИ 

5.1.1. Дефект минерализации, или снижение МПК до степени остеопороза (Ts < -2,5 в 
любом сегменте скелета) повышает риск переломов и смерти от любых причин (2В). 

5.1.2. Пациентам с ХБП 1-2 стадий с остеопорозом и/или высоким риском переломов, 
установленных на основании критериев ВОЗ, мы рекомендуем терапию, принятую в 
общей популяции (1А). 

5.1.3. У пациентов с ХБП 3 стадии с уровнем ПТГ в целевом диапазоне и остеопорозом 
и/или высоком риске переломов, установленных на основании критериев ВОЗ, мы 
рекомендуем терапию, принятую в общей популяции (2В). 

5.1.4. Пациентам с СКФ <30 мл/мин и низкой МПК решение о назначении 
медикаментозной терапии остеопороза (бифосфонаты, деносумаб) принимается 
индивидуально (НГ). 

5.1.5. Обучение пациентов правилам безопасного передвижения эффективно снижает 
риск переломов при ХБП 5D (1С).	

5.1.6. При назначении медикаментозной терапии пациентам с ХБП 5D мы предлагаем 
учитывать побочные эффекты терапии, приводящие к снижению устойчивости при 
ходьбе, и прежде всего, препаратов, воздействующих на центральную нервную 
систему (НГ). 

 5.2. АДИНАМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ КОСТИ  

5.2.1. Факторами риска низкообменной /адинамической болезни кости (АБК) являются: 
‒ возраст старше 65 лет; 
‒ сахарный диабет; 
‒ перитонеальный диализ; 
‒ увеличение нагрузки Са (высокое содержание Са в диализате, дополнительный 
прием препаратов Са, длительное применение больших доз Са-содержащих 
ФСП); 

‒ избыточно высокие дозы препаратов витамина D; 
‒ низкий уровень ПТГ; 
‒ ПТЭ в анамнезе; 
‒ перегрузка алюминием; 
‒ длительное предшествующее применение бифосфонатов. 

5.2.2. Диагноз АБК можно предположить (при невозможности проведения костной 
биопсии) у пациентов с перечисленными факторами риска при: 
‒ стабильно низком или нормальном уровне ПТГ без терапии 
антипаратиреоидными средствами; 

‒ нормальном уровне ЩФ; 
‒ гиперкальциемии. 
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5.2.3. При АБК, имеющей высокие риски сосудистой кальцификации и переломов, мы 
рекомендуем предпринять все усилия для исключения гиперкальциемии и 
гиперфосфатемии (1B), активации косного обмена и стимуляции секреции ПТГ (2B): 
‒ отказ от применения Са-содержащих ФСП; 
‒ отказ от алюминий-содержащих ФСП; 
‒ применение диализирующего раствора с низкой концентрацией Са в диализате; 
‒ строгая диета с пониженным содержанием фосфатов и исключением 
неорганических фосфатов;	

‒ коррекция ацидоза; 
‒ исключить применение бифосфонатов и других антирезорбтивных агентов. 
 

РАЗДЕЛ 6. РЕЦИПИЕНТЫ ПОЧЕЧНОГО ТРАНСПЛАНТАТА: ОСОБЕННОСТИ 
ТЕЧЕНИЯ МКН, ДИАГНОСТИКА И МЕТОДЫ ИХ КОРРЕКЦИИ  

 
6.1. ЦЕЛЕВЫЕ УРОВНИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ И ЧАСТОТА ИХ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
6.1.1.Реципиенты почечного трансплантата (ПТ) в течение первого года после операции 

должны тщательно наблюдаться на предмет восстановления кальций-фосфорного 
обмена и функции ПЩЖ. В раннем послеоперационном периоде (1 мес) 
сывороточные концентрации кальция и фосфора определяются еженедельно, далее 
ежемесячно. Уровень ПТГ в крови − после стабилизации функции почечного 
трансплантата и далее через 6 и 12 мес. (1В). 

 
6.1.2. У реципиентов ПТ кратность исследования параметров МКН  определяется 

степенью и скоростью развития их отклонений, а также функцией почечного 
трансплантата. Плановый мониторинг проводится по протоколу обследования при 
ХБП 3-5 ст. Пациентам, получающим лечение по поводу МКН, обосновано 
составление индивидуального графика обследования (НГ). 

 
6.1.3. В посттрансплантационном периоде целевые значения кальция, фосфора и ПТГ  
          определяются функцией ПТ в соответствии со стадиями ХБП (1В).  
 
6.1.4. Стойкое нарушение кальций-фосфорного обмена (гиперкальциемия,           
         гипофосфатемия) и повышенный, не соответствующий функции почечного  
         трансплантата, уровень ПТГ, определяемые через 12 месяцев после успешной  
         трансплантации почки, указывают на развитие посттрансплантационного ГПТ. 
 
6.1.5. Топическая диагностика увеличенных одной или нескольких ПЩЖ проводится по  
           тому же плану, как и у пациентов с ХБП 3-5 стадий (НГ). 
 
6.1.6. Реципиентам ПТ с СКФ >30 мл/мин нормальным уровнем ПТГ, но имеющим 

факторы риска развития остеопороза (общепопуляционные, 
глюкокортикостероидная терапия основного заболевания и/или в 
посттрансплантационном периоде), целесообразно динамическое определение 
МПК (2D).   
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6.2. ТЕРАПИЯ МКН В ПОСТТРАНСПЛАНТАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ 
 
6.2.1.Терапевтическая стратегия посттрансплантационного ГПТ определяется в 

зависимости от показателей МКН-ХБП, переносимости и ответа на проводимое 
лечение. 

 
6.2.2.При умеренном повышении ПТГ (до 2-3 раз от верхней границы целевого 

диапазона) и гипо-/нормокальциемии лечение следует начинать с активной формы 
витамина D (кальцитриол) или его аналогов. (2В). 

 
6.2.3.При посттрансплантационном ГПТ с гиперкальциемией допустимо назначение 

цинакальцета на срок не более 1 года(2В).  
  
6.2.4. У реципиентов почечного трансплантата с посттрансплантационным ГПТ в случае 

отсутствия эффекта, непереносимости, возникновении неблагоприятных явлений 
или невозможности проведения лекарственной терапии следует решить вопрос о 
выполнении ПТЭ. Показанием к срочной ПТЭ является гиперкальциемический 
криз (2В). 

 
6.2.5. У пациентов с сохранной функцией трансплантата лечение остеопороза 

проводится, как и в общей популяции (2С).  
 

РАЗДЕЛ  7. КАЛЬЦИФИЛАКСИЯ  
 
7.1. ОПРЕДЕЛЕНИЕ, ФАКТОРЫ РИСКА 

 
7.1.1. Кальцифилаксия – редкое тяжелое осложнение МКН-ХБП, характеризующееся 

прогрессирующей медианной кальцификацией сосудов кожи малого калибра 
(~100µм), сопровождающейся некрозами кожи и мягких тканей с выраженным 
болевым синдромом. Кальцифилаксия резко снижает качество жизни и повышает 
смертность больных с ХБП 5Д стадией. 

 
7.1.2. Кальцифилаксия развивается преимущественно у больных на гемодиализе и в 

посттрансплантационном периоде, значительно реже у пациентов на 
перитонеальном диализе и никогда – на додиализных стадиях.  

 
7.1.3. Вероятными факторами риска кальцифилаксии являются: 

‒ декомпенсированный ВГПТ; 
‒ гиперкальциемия и гиперфосфатемия; 
‒ гипоальбуминемия; 
‒ предшесмтвующая терапия антагонистами витамина К (варфарин, синкумар); 
‒ ожирение, женский пол, терапия кортикостероидами; 
‒ длительная терапия метаболитами витамина D в высоких дозах; 
‒ заболевания печени; 
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7.1.4. Диагностика кальцифилаксии основывается в первую очередь на клинических 
признаках и данных рентгенографии (наиболее чувствительный вариант – 
маммографии), позволяющих выявить кальцификацию сосудов кожи. При 
возможности следует проводить радиоизотопное сканирование с технецием-99, 
повышенное накопление которого под кожей свидетельствует о кальцификации 
мелких сосудов. Биопсия кожи повышает риск образования язвенных дефектов с 
последующим инфицированием. 

 
7.2. ЛЕЧЕНИЕ КАЛЬЦИФИЛАКСИИ 

 
7.2.1. При возникновении кальцифилаксии мы рекомендуем направить усилия на 

коррекцию существующих факторов риска (1А): 
‒ оптимизировать терапию ВГПТ (снизить дозу или отменить терапию 
метаболитами витамина D; 

‒ назначить или увеличить дозу кальцимиметиков (цинакальцет) (2В);  
‒ при неэффективности медикаментозной терапии произвести ПТЭ (2В); 
‒ нормализовать уровень альбумина плазмы; 
‒ назначить севеламера гидрохлорид в качестве ФСП; 
‒ использовать низкокальциевый диализат (1,25 ммоль/л); 
‒ увеличить продолжительность или частоту сеансов гемодиализа; 
‒ отказ от терапии варфарином с переходом на альтернативные антикоагулянты 

(гепарин или клопидогрель); 
 
7.2.2. В качестве дополнительной терапии мы рекомендуем (1В): 

‒ антисептическую обработку некротических очагов без хирургического 
удаления некротизированных тканей; 

‒ системная терапия инфекций (НГ); 
‒ назначение бифосфонатов в качестве антирезорбтивного (снижение уровня 
Са) и антицитокинового (противовоспалительного и обезболивающего) агента 
(2С); 

‒ 25% раствор тиосульфата натрия внутривенно или внутрь 
‒ улучшение оксигенации тканей (гпербарическая оксигенация) (НГ) 
‒ терапия витамином К 
‒ ампутация конечности в неконтролируемой ситуации (НГ). 
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