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РЕФЕРАТ
Статья посвящена проблеме лечения вторичного гиперпаратиреоза (ВГПТ) у пациентов с хронической болезнью по-
чек (ХБП) на заместительной почечной терапии программным гемодиализом. В основе патогенеза ВГПТ лежит дефи-
цит витамина D и ассоциированный с ним запуск каскада осложнений минерального обмена, что в последующем при-
водит к значимым изменениям морфологии и плотности костной ткани, также к сердечно-сосудистым осложнениям. 
По основным клиническим рекомендациям цели лечения ВГПТ у пациентов с ХБП направлены на предотвращение 
прогрессирования заболевания и подавление активности околощитовидных желез с помощью модуляции рецепто-
ров к витамину D и кальций-чувствительных рецепторов. Поддержание уровня паратиреоидного гормона в пределах 
целевых значений улучшает качество жизни пациентов, снижает частоту развития сердечно-сосудистых и костных 
осложнений. В статье представлен результат собственного клинического наблюдения по коррекции альфакальцидол-
резистентного ВГПТ с гиперкальциемией и гиперфосфатемией у пациента на программном гемодиализе с помощью 
комбинированной терапии кальцимиметиком – цинакальцетом, колекальциферолом и селективным активатором ре-
цепторов витамина D – парикальцитолом. На примере клинического случая продемонстрирована компенсация ВГПТ, 
улучшение состояния измененных околощитовидных желез, костной ткани без риска развития гипо-, гиперкаль-
циемии и гиперфосфатемии на фоне длительного лечения.
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ABSTRACT

The article is devoted to the problem of treatment of secondary hyperparathyroidism (SHPT) in patients with chronic kidney 
disease (CKD) on renal replacement therapy with programmed hemodialysis. The pathogenesis of VHPT is based on vitamin D 
deficiency and the associated launch of a cascade of complications of mineral metabolism, which subsequently leads to significant 
changes in the morphology and density of bone tissue, as well as cardiovascular complications. According to the main clinical 
guidelines, the goals of treating IHPT in patients with CKD are aimed at preventing the progression of the disease and suppressing 
the activity of the parathyroid glands by modulating vitamin D receptors and calcium-sensitive receptors. Maintaining the level 
of parathyroid hormone within the target values   improves the quality of life of patients, reduces the incidence of cardiovascular 
and bone complications. The article presents the result of our own clinical observation on the correction of alfacalcidol-resistant 
IHPT with hypercalcemia and hyperphosphatemia in a patient on programmed hemodialysis using a combination therapy with a 
calcimimetic – cinacalcet, colecalciferol and a selective activator of vitamin D receptors – paricalcitol. On the example of a clinical 
case, the compensation of IHPT, an improvement in the condition of the altered parathyroid glands, bone tissue without the risk of 
developing hypo-, hypercalcemia and hyperphosphatemia during long-term treatment was demonstrated.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Распространенность недостаточности и дефи-
цита витамина D не только у пациентов с хрониче-
ской болезнью почек (ХБП), но и в общей популя-
ции носит характер пандемии. Его дефицит чаще 
всего является результатом недостаточной инсо-
ляции (стремление избегать солнечного света, ис-
пользование солнцезащитных кремов, загрязнен-
ность воздуха озоном и диоксидом азота, гипер-
пигментация кожи и т.д.) и неадекватного потре-
бления продуктов, содержащих витамин D [1, 2]. 
У пациентов с ХБП появляются дополнительные 
факторы, влияющие на снижение концентрации 
витамина D, – повышение фактора фибробластов 
23, снижение активности 1-альфа гидроксилазы, 
потеря витамина D связывающего протеина при 
протеинурии, нарушение тубулярной реабсорбции 
витамина D в результате снижения мегалина почек, 
низкая физическая активность и т.д. [3, 4]. Следо-
вательно, целесообразно ввести в рекомендации 
мониторирование уровня 25(ОН)D уже на ранних 
стадиях ХБП и при недостаточности или дефици-
те проводить его коррекцию [5]. При развитии и 
прогрессировании вторичного гиперпаратиреоза 
(ВГПТ) и отсутствии положительного эффекта от 
терапии колекальциферолом необходимо рассмо-
треть терапию активными метаболитами витами-
на D или его аналогами [5]. Многолетний опыт 
применения препаратов витамина D показал до-
статочно хороший результат в лечении ВГПТ, уве-
личении количества и чувствительности витамин 
D-рецепторов (VDR) и кальций-чувствительных 
рецепторов (CaSR), уменьшении гипертрофии 
и гиперплазии клеток околощитовидных желез 
(ОЩЖ), улучшении микроархитектоники костей 
и уменьшении количества переломов, и так далее 
[6, 7]. Классическая биологическая роль вита-
мина D заключается в регулировании процессов 
фосфорно-кальциевого обмена, влияя на витамин 
D-индуцированную абсорбцию в кишечнике (каль-
ция от 10–15 до 30–40  % и фосфора от 60 до 80 %) 
[8] и активную реабсорбцию в почках [9]. Данная 
активность витамина D в отношении развития ги-
перкальциемии и гиперфосфатемии часто ограни-
чивает применение неселективных активаторов 
VDR из-за высокого риска кальцификации сосу-
дов, клапанов сердца и смертности [10]. Синтези-

рованный в 1985 г. парикальцитол, по сравнению с 
неселективными препаратами витамина D, хорошо 
снижает синтез ПТГ, в меньшей степени влияя на 
абсорбцию кальция за счет сниженной афинности 
к VDR кишечника [11]. 

Значительный прогресс современной медицины, 
в частности успехи в развитии экстракорпорально-
го очищения крови, находит отражение в неуклон-
ном росте количества пациентов с терминальной 
стадией ХБП и увеличении продолжительности их 
жизни. Улучшение качества диализа ставит вопрос 
о строгом контроле, профилактике и лечении на-
рушений минерального, гормонального и костного 
обмена у пациентов с ХБП. Некомпенсированный 
на начальных этапах ВГПТ способствует развитию 
и прогрессированию минеральных и костных нару-
шений, снижая качество жизни пациентов. 

Существуют различные терапевтические стра-
тегии для коррекции ВГПТ у пациентов на ге-
модиализе – диетотерапия, применение фосфат-
снижающих препаратов, активаторов рецепторов 
витамина D (ВДРА), кальцимиметиков, также про-
ведение паратиреоидэктомии. В настоящее время 
самым популярным вмешательством является на-
значение ВДРА или кальцимиметиков. Примене-
ние кальцимиметиков не только снижает уровень 
паратиреоидного гормона (ПТГ), но сывороточ-
ного кальция и фосфора у пациентов с неконтро-
лируемым ВГПТ. Согласно клиническим реко-
мендациям KDIGO от 2017 года (Kidney Diseases: 
Improving Global Outcomes, Всемирные инициати-
вы по улучшению результатов лечения пациентов с 
терминальными заболеваниями почек) для сниже-
ния уровня ПТГ у пациентов на диализе возможно 
не только отдельное применение вышеуказанных 
препаратов, но и их различные комбинации (уро-
вень доказательности 2B) [12]. Назначение в ком-
бинации ВДРА и кальцимиметика представляется 
перспективным направлением из-за их противопо-
ложного влияния на сывороточный кальций и раз-
личный механизм действия. Однако в литературе 
ограниченное количество данных о комбиниро-
ванном применении данной терапии [13]. 

В статье представлен результат собственного 
наблюдения и комплексного подхода к лечению 
ВГПТ с помощью комбинированной терапии у па-
циента с хронической болезнью почек (5 стадия, 

Для цитирования: Егшатян Л.В. Применение парикальцитола в комбинации с цинакальцетом при вторичном гиперпаратиреозе у пациента 
с хронической болезнью почек 5 стадии на заместительной почечной терапии программным гемодиализом. Нефрология 2020;24(6):100-106. 
doi: 10.36485/1561-6274-2020-24-6-100-106
For citation: Egshatyan L.V. Treatment secondary hyperparathyroidoidism in a patient receiving hemodialysis with combination therapy – paricalcitol 
a nd cinacalcet. Nephrology (Saint-Petersburg) 2020;24(6):100-106 (In Russ.) doi: 10.36485/1561-6274-2020-24-6-100-106
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заместительная почечная терапия программным 
гемодиализом). 

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ 

В июне 2018 г. обратился на консультацию па-
циент Н., 1962 г.р., с ВГПТ на фоне ХБП 5 стадии, 
находящийся на ЗПТ программным гемодиализом 
(ПГД). 

На момент обращения пациент жаловался на 
общую слабость, кожный зуд, боли в костях и су-
ставах. Из анамнеза известно, что впервые в 2005 г. 
диагностировано повышение уровня креатинина в 
крови (скорость клубочковой фильтрации 42 мл/
мин/1,73 м2). За консультацией к нефрологу обра-
тился только в 2010 г. после ухудшения состояния. 
По данным обследования была диагностирована 
5 стадия ХБП и в этом же году начата ЗПТ ПГД. 
Повышение уровня ПТГ до 1875 пг/мл впервые 
выявлено в 2015 г. С этого времени нерегулярно 
получал неселективный ВДРА (альфакальцидол 
4,5 мкг/нед). На фоне терапии в январе 2017 г. при 
положительном ответе со стороны ОЩЖ (ПТГ 
1146 пг/мл), была выявлена гиперкальциемия 
(2,93 ммоль/л) и гиперфосфатемия (2,1 ммоль/л). 
В связи с чем недельная доза альфакальцидола 
была уменьшена до 3 мкг, в результате чего при 
контрольном анализе в апреле 2017 г. отмечено по-
вышение ПТГ до 1578 пг/мл, при этом, сохранение 
гиперкальциемии (2,79 ммоль/л) и гиперфосфа-
темии (1,94 ммоль/л). Отсутствие нормализации 
показателей кальция и фосфора стало причиной 
дальнейшего уменьшения альфакальцидола до 
0,75 мкг/нед и обращения пациента за консульта-
цией. При обращении проведены лабораторно-
инструментальные исследования (таблица). 

Учитывая наличие альфакальцидол-
резистентного ВГПТ с гиперкальциемией и гипер-
фосфатемией, проведено ультразвуковое исследова-
ние (УЗИ) ОЩЖ для решения вопроса о необходи-
мости проведения паратиреоидэктомии. По данным 
УЗИ выявлены признаки гиперплазии 4-х ОЩЖ: 

правая верхняя: гипоэхогенное образование, 
р. 0,9х0,6х0,5 см;

правая нижняя: гипоэхогенное образование, 
р. 0,5х0,4х0,3 см;

левая верхняя: гипоэхогенное образование, 
р. 0,8х0,6х0,4 см; 

левая нижняя: гипоэхогенное образование, 
р. 0,6х0,3х0,4 см. 

Поскольку объем (<0,5 см3) и диаметр ОЩЖ (<1 
см) не указывали на наличие узловой формы гипер-
плазии ОЩЖ, было принято решение вести паци-
ента консервативно. При наличии у пациента ВГПТ 

с гиперкальциемией и гиперфосфатемией CaSR 
представляет собой потенциальную мишень для те-
рапевтических воздействий на заболевание. В связи 
с чем был рекомендован прием препарата, способ-
ствующего активации CaSR, – кальцимиметик (ци-
накальцет) в начальной дозе 60 мг в день с отменой 
альфакальцидола. У пациентов с патологией почек, 
начиная с ХБП С3а и признаками минерально-
костных нарушений и/или факторами риска остео-
пороза, согласно рекомендациям KDIGO (2017 г.), 
необходимо исследовать минеральную плотность 
костной ткани (МПК) для оценки риска переломов 
и решения вопроса о целесообразности проведения 
лечения (2Б) [5]. У нашего пациента по данным 
рентгеновской абсорбционной денситометрии (по 
Т-критерию) диагностировано снижение МПК во 
всех отделах: в поясничном отделе позвоночника 
(L1–L4) до –2,6 SD; в проксимальном отделе бе-
дренной кости (Total hip) до –2,5 SD; в шейке бе-
дренной кости (neck) до –2,7 SD, в лучевой кости 
(Rad 33 %) до –2,9 SD. Поскольку высокий уровень 
ПТГ является причиной повышения процессов 
костного ремоделирования и максимальное сни-
жение МПК выявлено в лучевой кости, что патог-
номонично для всех форм гиперпаратиреоза, при-
нято решение, в первую очередь, корректировать 
фосфорно-кальциевый обмен без дополнительного 
назначения антирезорбтивных препаратов. 

На фоне терапии цинакальцетом 60 мг в день 
была выявлена положительная динамика в уров-
не ПТГ, кальция и фосфора крови, но без норма-
лизации показателей, в связи с чем в течение 3-х 
мес доза препарата была постепенно увеличена 
до 120 мг под контролем показателей фосфорно-
кальциевого обмена (см. таблицу). Через 2 мес  ве-
дения после нормализации сывороточного кальция 
и фосфора для коррекции дефицита витамина D 
был рекомендован прием колекальциферола в ле-
чебной дозе (50000 МЕ/нед). Согласно рекоменда-
циям KDIGO (2017 г.) дефицит и недостаточность 
витамина D у пациентов с ХБП С3а–5 необходимо 
корректировать как в общей популяции (2С) [5], 
поскольку дефицит витамина D ассоциирован с 
ухудшением исходов при гемодиализе [14]. 

Таким образом, на фоне приема цинакальце-
та 120 мг в день отмечено снижение ПТГ с 1807 
до 864 пг/мл, сывороточного кальция – с 2,72 до 
2,2 ммоль/л (см. таблицу). При низконормальном 
уровне кальция крови и сохранении ВГПТ появ-
ляется возможность повлиять на экспрессию гена 
VDR и активацию витамин D-чувствительных ре-
цепторов в главных клетках ОЩЖ. Поскольку воз-
можности колекальциферола в компенсации ВГПТ 



103

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2020. Том 24. №6                                                                ISSN 1561�6274. Nephrology. 2020. Vol. 24. №6

длительного и тяжелого течения ограничены, к тера-
пии был добавлен селективный агонист VDR – пари-
кальцитол в силу выраженного эффекта на синтез ПТГ 
и минимального влияния на фосфорно-кальциевый 
обмен. Согласно инструкции препарата, начальная не-
дельная доза составила 15 мкг (842 (пг/мл)/60=14,03 
(мкг)). Через 1 месяц после подключения парикальци-
тола к терапии цинакальцетом и колекальциферолом 
(4-й месяц лечения, см. таблицу) отмечено снижение 
концентрации ПТГ на 50,12 % без развития гипо- или 
гиперкальциемии, в связи с чем дальнейшая титрация 
препаратов была остановлена. Через 3 месяца комби-
нированной терапии (6-й месяц лечения, табл. 1) от-
мечено достижение оптимального значения 25(ОН)D, 
снижение ПТГ еще на 15,8 % (до 353 пг/мл). Компен-
сация ВГПТ была достигнута через 8 месяцев и сохра-
нялась до 12 месяцев ведения на фоне цинакальцета 
120 мг в день, колекальциферола 15 000 МЕ и пари-
кальцитола 20 мкг в неделю (см. таблицу). Через год 
комплексного ведения пациента отмечено не только 
улучшение лабораторных, но и инструментальных по-
казателей минерально-костных нарушений при ХБП: 
при УЗИ выявлена значительная положительная дина-
мика, уменьшение в размерах двух и отсутствие ви-
зуализации правой и левой нижних ОЩЖ:

правая верхняя: гипоэхогенное образование, 
р. 0,6х0,4х0,4 см;

левая верхняя: гипоэхогенное образование, 
р. 0,5х0,3х0,3 см; 

правая нижняя и левая нижняя: не визуализиру-
ются. 

По результатам контрольной денситометрии по-
ложительная динамика выявлена во всех отделах: в 
L1–L4 – до +1,4 %, в Total hip – до +1,3 %, в neck – до 
+1,6 %, в Rad – 33 % до +2,7 %.

В динамике через 12 месяцев лечения после 
достижения и сохранения целевых показателей 
фосфорно-кальциевого обмена уменьшена доза ци-
накальцета до 90 мг в день без отрицательной дина-
мики, а через 15 месяцев – парикальцитола до 15 мкг 
в неделю и увеличена доза колекальциферола до ле-
чебной. Лабораторные показатели через 18 месяцев 
(см. таблицу) указывают на стабильность состояния, 
что, скорее всего, связано с улучшением качества и 
чувствительности CaSR и VDR в результате умень-
шения гиперплазии и восстановления баланса между 
пролиферацией и апоптозом клеток ОЩЖ. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Пролиферативные и гиперпластические процессы 
в клетках ОЩЖ по мере прогрессирования ВГПТ со-
провождаются снижением чувствительности и экс-
прессии CaSR и VDR, что формирует невосприимчи-
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вость ОЩЖ к проводимой терапии [15]. В целом, 
динамика и нормализация лабораторных показа-
телей фосфорно-кальциевого обмена зависят от 
формы гиперплазии клеток ОЩЖ (диффузная, 
диффузно-узловая или узловая). В продемонстри-
рованном клиническом случае при проведении 
УЗИ ОЩЖ объем и размеры желез указывали 
на гипертрофию и/или диффузную (диффузно-
узловую) форму гиперплазии клеток, что говорит 
в пользу сохранения чувствительности ОЩЖ к 
медикаментозной терапии. Следовательно, неэф-
фективность применения альфакальцидола и раз-
витие гиперкальциемии с гиперфосфатемией на 
фоне терапии была расценена как резистентность 
только к данной терапии. С внедрением кальцими-
метиков (цинакальцета) в клиническую практику 
стало возможным в некоторых случаях отказаться 
от проведения паратиреоидэктомии при тяжелом 
течении ВГПТ. К настоящему времени накоплено 
значительное количество исследований и клиниче-
ского опыта, доказывающих эффективность цина-
кальцета в отношении неконтролируемого ВГПТ. 
Продемонстрировано, что длительный прием ци-
накальцета у диализных пациентов дает стойкий 
долгосрочный эффект снижения уровня ПТГ и 
улучшает фосфорно-кальциевый обмен [16]. Учи-
тывая вышесказанное, нашему пациенту был ре-
комендован прием цинакальцета с титрацией дозы 
под контролем ПТГ до достижения низконормаль-
ного уровня сывороточного кальция или развития 
бессимптомной гипокальциемии согласно клини-
ческим рекомендациям [5]. В обычной клиниче-
ской практике для лечения гипокальциемии, вы-
званной цинакальцетом, можно увеличить посту-
пление кальция, однако это приведет к кальциевой 
нагрузке организма. В связи с чем перспективным 
направлением является комбинация цинакальцета 
с ВДРА в силу их различного механизма действия 
и противоположного влияния на сывороточный 
кальций. Результаты клинических исследований 
свидетельствуют, что комбинированная терапия 
цинакальцетом и низкими дозами ВДРА может обе-
спечивать эффективный контроль ВГПТ без разви-
тия гиперкальциемии [17, 18]. Однако возможным 
осложнением терапии неселективными ВДРА, осо-
бенно в высоких дозах, является риск развития ги-
перкальциемии и гиперфосфатемии, что было вы-
явлено у описанного пациента (на фоне альфакаль-
цидола 4,5 мкг в неделю ПТГ 1146 пг/мл, кальций 
2,93 ммоль/л, фосфор 2,1 ммоль/л). В связи с чем 
при сохранении повышенного уровня ПТГ (864 пг/
мл) и нормализации кальция крови (2,2 ммоль/л) 
на фоне терапии цинакальцетом 120 мг в день 

было принято решение повлиять на VDR и к тера-
пии добавить селективный активатор VDR – пари-
кальцитол. Существует значительное количество 
исследований, показавших положительный опыт 
применения монотерапии парикальцитолом у па-
циентов с ВГПТ в силу минимального влияния на 
абсорбцию кальция, низкого риска гиперкальцие-
мии и влияния на выживаемость [19–21] по срав-
нению с неселективными препаратами. Несмотря 
на то, что оба препарата имеют хороший профиль 
безопасности и эффективности в отношении ВГПТ, 
в литературе представлено ограниченное количе-
ство данных о комбинированном применении ци-
накальцета и парикальцитола. В наблюдательном, 
ретроспективном исследовании J. Zawierucha и 
соавт. [13] анализировались данные 21 пациента 
на гемодиализе с неадекватным контролем ВГПТ, 
которые в течение 52 нед получали комбинирован-
ную терапию внутривенным парикальцитолом и 
пероральным цинакальцетом. Начальная средняя 
доза парикальцитола составила 8,88 мкг, а к концу 
исследования – 4,94 мкг 3 раза в неделю. В тече-
ние всего периода исследования доза цинакальце-
та не менялась и составила 0,6 мг/кг 2 раза в день. 
На фоне терапии отмечено достоверное снижение 
уровня ПТГ с 1434 до 743 пг/мл (p=0,0005) и ще-
лочной фосфатазы с 367 до 107 МЕ/л (p=0,0001), 
увеличение кальция с 8,65 до 9,40 мг/дл (p = 0,01) и 
недостоверная динамика уровня фосфора (p=0,08). 
С чем связано незначительное повышение сыворо-
точного кальция авторы не анализируют. Однако 
следует отметить, что пациенты получали кальций-
содержащие фосфат-снижающие препараты, что 
может быть причиной изменения уровня кальция. В 
исследовании также было анализировано влияние 
монотерапии парикальцитолом и цинакальцетом, 
и в обоих вариантах лечения также выявлено уве-
личение кальция крови (в группе парикальцитола с 
8,64 до 9,54 мг/дл (p <0,0001), в группе цинакальце-
та с 7,13 до 8,49 (p=0,02)). В целом, авторы пришли 
к выводу, что комбинированная терапия может быть 
рассмотрена при развитии гипокальциемии на фоне 
лечения цинакальцетом.

Необходимо также отметить, что пациенты с 
ХБП имеют дефицит не только кальцитриола, но 
и кальцидиола, важность которого врачами не-
дооценена в этой когорте пациентов. Есть авторы, 
которые указывают на важность интерпретации 
эффектов витамина D на костную ткань, и пред-
лагают отдельно рассматривать эффекты кальци-
диола и кальцитриола. Эти выводы и предложе-
ния связаны с тем, что у пациентов с нормальным 
уровнем кальцитриола, но низким кальцидиолом 
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предсердия у пациентов с гипертрофией левого 
желудочка, повышения уровня гемоглобина кро-
ви у пациентов с ВГПТ на фоне ХБП и анемией, 
также положительного действия на эндотелий со-
судов [36–39]. Возможно, применение парикаль-
цитола в комбинации с цинакальцетом сможет 
потенцировать эффект препаратов не только в от-
ношении неконтролируемого ВГПТ, но ССС. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

CaSR и VDR представляют собой потенциаль-
ную мишень для терапевтических воздействий 
при развитии ВГПТ. Следовательно, для компен-
сации заболевания, особенно тяжелого течения 
с гиперкальциемией и гиперфосфатемией, необ-
ходимы препараты, способствующие активации 
CaSR, – кальцимиметики, а после достижения 
нормокальциемии с нормофосфатемией и сохра-
нении ВГПТ – селективные активаторы VDR, 
обладающие меньшим кальциемическим и фос-
фатемическим эффектом и более выраженным 
эффектом ингибирования синтеза ПТГ.

Таким образом, на примере клинического слу-
чая, продемонстрирован положительный классиче-
ский потенциал комбинированной терапии цина-
кальцетом, колекальциферолом и парикальцитолом 
в лечении альфакальцидол-резистентного ВГПТ у 
пациента на терапии программным гемодиализом. 

Согласие пациента. Пациент добровольно подписал 
информированное согласие на публикацию персональной 
медицинской информации в обезличенной форме.
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обнаруживаются дефекты минерализации кост-
ной ткани [22]. В литературе и нами показан поло-
жительный опыт применения коликальциферола 
с парикальцитолом в отношении ВГПТ [23, 24]. 

В представленном клиническом случае выяв-
лен положительный эффект сочетания цинакаль-
цета с колекальциферолом и парикальцитолом, ко-
торый проявился не только в компенсации ВГПТ 
(нормализация ПТГ, кальция и фосфора крови), 
но и уменьшении гипертрофии/гиперплазии кле-
ток ОЩЖ (по данным УЗИ), улучшении костного 
метаболизма (снижение уровня щелочной фосфа-
тазы, улучшение показателей МПК). 

М. Meola и соавт. показали, что цинакаль-
цет влияет на уменьшение гиперплазирован-
ных ОЩЖ при исходном объеме железы менее 
500 мм3 и только в некоторых случаях при объеме 
ОЩЖ более 500 мм3 [25]. А внутривенное введе-
ние ВДРА положительно влияет на экспрессию 
CaSR, высокие пики при пульс-терапии вызыва-
ют длительное подавление мРНК препро ПТГ и 
ингибируют гиперплазию ОЩЖ [26, 27]. 

Основным осложнением роста уровня ПТГ 
является остеодистрофия, которая развивается в 
результате увеличения активности остеокластов и 
повышения резорбции кости [28–30]. В клиниче-
ской практике наиболее часто о варианте остеоди-
строфии предполагают, основываясь на значениях 
ПТГ и щелочной фосфатазы (ЩФ) [31, 32]. В двой-
ном слепом, рандомизированном, проспективном, 
плацебо-контролируемом исследовании показан 
положительный эффект терапии цинакальцетом 
на гистологию костной ткани и маркеры костно-
го метаболизма у гемодиализных пациентов [33]. 
Обнаружен также положительный вклад парикаль-
цитола на костный метаболизм – восстановление 
объема костной ткани, поверхности остеобластов 
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