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большинство первичных и вторичных заболе-
ваний почек приводит к развитию хронической бо-
лезни почек (хбп), терминальные стадии которой 
неизбежно ведут к смерти, если не применяются 
методы почечно-заместительной терапии: гемоди-
ализ, перитонеальный диализ или трансплантация 

почек. Во всем мире растет количество пациентов с терми-
нальной стадией хбп вследствие гипертонической болезни, 
сахарного диабета 2 типа и генерализованного атеросклеро-
за, и, что существенно, среди лиц моложе 60 лет [28]. по 
подсчетам экспертов, к 2010 году в сШа количество паци-
ентов с терминальной стадией хбп составит 651330 паци-
ентов, из них количество новых случаев составит 129200. 
на заместительной почечной терапии гемодиализом будут 
находиться 520240 человек, с функционирующим транс-
плантатом почки — 178806, и 95550 пациентов будут в чис-
ле ожидающих пересадки почки [77]. по данным регистра 
российского диализного общества, заместительную почеч-
ную терапию получают более 20 тысяч больных, страдаю-
щих терминальной стадией хбп, из них 72% находятся на 
лечении программным гемодиализом.

уменьшение количества действующих нефронов вы-
зывает каскад осложнений, включая дефицит витамина D, 
гиперфосфатемию, снижение всасывания кальция и увели-
чение продукции гормона околощитовидных желез — пара-
тиреоидного (птг). с начала 30-х годов хх века выявлена 
связь между гиперплазией околощитовидных желез, разви-
тием вторичного гиперпаратиреоза (Вгпт) и хбп [5]. 

В исследовании De Boer и соавт. показано, что до 24% 
пациентов с хбп на стадии 3 — 4 имеют умеренно выра-
женный Вгпт, 19 — 31% пациентов с терминальной хбп 
страдают уже тяжелым Вгпт [80]. В исследовании Levin и 
соавт. распространенность Вгпт у предиализных пациен-
тов с хбп на 3 — 5 ст. составила 56% [43].

В феврале 2005 г. было начато европейское проспектив-
ное исследование COSMOS, проходящее в 285 центрах 20 
стран [24]. предварительные данные, основанные на резуль-
татах обследования 2759 пациентов, показали, что уровень 
птг, сывороточного кальция, фосфора и сахр произведения 
были в пределах целевых значений в соответствии с амери-
канскими клиническими рекомендациями по лечению хбп 
(K/DOQI 2003г.) менее чем у 30%, 55%, 50% и 66% пациен-
тов, соответственно. только у 9% пациентов все показатели 
были в пределах рекомендуемых значений K/DOQI [24].

нарушения кальций-фосфорного обмена формируют 
клиническую картину Вгпт, что проявляется экстрареналь-
ными осложнениями — почечной остеодистрофией и сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями [16, 25]. известно, что 
кардиоваскулярные заболевания и поражение костей у па-
циентов с терминальной хбп взаимосвязаны [41]. сосуще-
ствование сосудистых факторов риска и костных нарушений 
представляет двойную угрозу для качества и продолжитель-
ности жизни пациентов с хбп. 

«почему у больных на диализе сердца становятся камен-
ными, а кости фарфоровыми?» [50].

почечная остеодистрофия (поД) — одно из основных 
и тяжелых осложнений Вгпт, проявляющееся системным 
смешанным поражением скелета, ассоциированным с тер-
минальной стадией хбп. поД характеризуется сложным 
и многофакторным характером и в значительной степени 
определяет снижение качества жизни и инвалидизацию па-
циентов с хбп.

по данным F. Barreto и др., остеопороз регистрирует-
ся у 46% диализных пациентов [14]. при возникновении 
Вгпт, повышенный уровень птг активирует остеокла-
сты и стимулирует деминерализацию костей, приводя к 
повышению метаболизма — ускорению процессов ре-
зорбции и формирования костей с преобладанием ре-
зорбции. новая кость является структурно хрупкой и под-
вержена высокому риску переломов [15]. у пациентов на 
диализе наблюдается более чем пятикратное увеличение 
переломов периферических костей при сравнении с об-
щей популяцией [49]. 

В многочисленных исследованиях показано, что 
кальцификация сосудов значительно связана с риском 
позвоночных переломов, а переломы бедренной кости 
ассоциированы с двукратным увеличением смертности 
по сравнению с пациентами с аналогичным переломом 
без диализа [55, 64]. Длительное пребывание на диализе 
вместе с пожилым возрастом являются факторами риска 
амилоидной болезни костей [78]. Доказано, что депони-
рование -2- амилоида в шейке бедренной кости увели-
чивает риск перелома у пациентов, получающих диализ 
больше 5 лет [23]. 

сложность в проблему патологии костей на фоне хбп 
вносит то, что у пациентов с хбп наблюдаются различные 
варианты нарушения костного метаболизма и может быть их 
сочетание [36]. 

В зависимости от характера нарушений костного обмена 
в 1954 г. Baker S. L. и соавт. [12] выделили следующие виды 
поД у диализных пациентов:
1. остеомаляцию (у взрослых) или рахит (у детей)
2. фиброзный остеит (гиперпаратиреоз)
3. остеосклероз
4. кальцификацию мягких тканей

Man N.K., Zingraff J. и др. в 1995 г. [52] предложили сле-
дующую классификацию поД:
1. поД с нормальным метаболизмом кости
2. поД с высоким костным обменом: фиброзный остеит 
3. поД с низкой скоростью костного метаболизма: 

остеомаляцию (связанную с алюминиевой ин-
токсикацией) и адинамическую костную болезнь 
(акб) (связанную и не связанную с алюминиевой 
интоксикацией). 
авторы выделили еще артропатию, связанную с амило-

идозом, кальцификацию мягких тканей, вторичную подагру, 
остеопороз, флюороз и смешанную спондилоартропатию 
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(фиброзный остеит, амилоидоз и остеопороз в различных 
комбинациях).

за последние годы классификация поД не претерпела 
глобальных изменений, в 2006г Moe S., Drueke T. и др. [56] 
выделяют следующие формы поД:

поД с высоким метаболизмом кости (фиброзный остеит 
и смешанная остеодистрофия); 

поД с нормальным обменом кости (умеренный Вгпт); 
поД с низким метаболизмом кости (адинамическая 

костная болезнь и остеомаляция).
распространенность высокого или низкого метаболизма 

кости зависит от многих факторов — стадии хбп, возрас-
та пациентов, медикаментозных вмешательств, наличия са-
харного диабета. повышенный метаболизм доминирует на 
стадиях 3 — 4 хбп, с частотой выявляемости до 90% при 
биопсии костей [3]. сниженный метаболизм становится все 
более распространенной патологией при подавлении уровня 
птг выше необходимого для нормального ремоделирования 
костной ткани при хбп, алюминиевой интоксикации, повы-
шении концентрации кальция в диализате и после тоталь-
ной паратиреоидэктомии [37]. у пациентов с терминальной 
стадией хбп фиброзный остеит встречается в 25% — 40% 
случаев, поД с низким метаболизмом в 40% — 60% слу-
чаев [27], на долю абк приходится до 20% — 40%, остео-
маляции 4% — 12%, все остальное составляют смешанные 
формы поД [69]. 

Доказано, что поддержание уровня птг в пределах от 
2-кратного до 4-кратного превышения верхней границы 
нормы позволяет предотвратить развитие двух основных 
форм остеодистрофии — фиброзного остеита и адинамиче-
ской костной болезни [56]. 

Внескелетная кальцификация
с кальцификацией сосудов и мягких тканей (рис. 1) ас-

социированы и поД с высоким обменом, и поД с низким 
обменом. 

гиперфосфатемия и гиперкальциемия приводят к вне-
скелетной кальцификации и минерализации гладкомышеч-
ных клеток [79], прежде всего к кальцификации сосудов, ми-
окарда и сердечных клапанов [29, 59]. Возникновение акб 
обусловлено нарушением кальциевого баланса и его регуля-
ции, при этом поглощение кальция костью затруднено [42], 
следовательно, эти пациенты тоже находятся в группе риска 
кальцификации мягких тканей и сосудов [44]. кальцифика-
ция сосудов непосредственно коррелирует с увеличением 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности [15]. 

одно из наблюдательных исследований продемонстри-
ровало, что у 92% молодых диализных пациентов выявляет-
ся кальцификация коронарных артерий [59].
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Рис 1. Внескелетная кальцификация мягких тканей и сосудов (стрелки). 

 

Рис. 1. Внескелетная кальцификация мягких тканей и 
сосудов (стрелки)

Почечная остеодистрофия с высоким кост-
ным метаболизмом 

Фиброзный остеит
фиброзный остеит является классической гистологиче-

ской формой поД, который характеризуется высоким темпом 
ремоделирования костной ткани, уменьшением костной мас-
сы, увеличением непластинчатой кости (по данным биопсии), 
остеопенией, остеопорозом и переломами [48]. при много-
кратном повышении уровня птг кость теряет нормальную 
структуру, в результате активации резорбции, появляется по-
розность, полости, а при активации формирования — нако-
пление новообразованной костной ткани — остеоида. объем 
кортикального слоя кости уменьшается и замещается в зна-
чительной степени трабекулярной костью с хаотически рас-
положенными балками. при прогрессировании заболевания 
происходит заполнение костномозгового пространства фи-
брозной тканью [57]. В длинных, трубчатых костях усиленная 
резорбция кортикального слоя уменьшает костную массу, но 
в трабекулярной кости аккумуляция остеоида может оставить 
костную массу неизменной [47], но дефектной.

разновидностью фиброзного остеита является фиброз-
но-кистозный остеит, при котором имеется локальное по-
ражение костей, носящее очерченный литический характер, 
что обусловлено скоплением большого количества остео-
кластов [20]. при фиброзно-кистозном остеите переломы 
чаще бывают из-за генерализованного остеопороза, а не ло-
кального поражения костей [38]. 

бурые опухоли, или остеокластомы, представляют собой 
ассоциированное с гиперпаратиреозом и фиброзно-кистозным 
остеитом поражение костной ткани. бум выявления бурых опу-
холей пришелся на 70—80-е гг., когда еще не было отработано 
регулярное применение активных метаболитов витамина D в 
диализной популяции [17]. учитывая резистентность костей 
к резорбирующему влиянию птг при уремии [26] в результа-
те задержки фосфатов [71], сниженного уровня кальцитриола 
[68], уменьшения числа рецепторов витамина D в околощи-
товидных железах [31, 62], бурые опухоли при Вгпт встре-
чаются реже [13], чем при первичном гиперпаратиреозе [74]. 
частота их выявления колеблется от 1,3% до 13% случаев [66]. 
чаще поражаются кости таза, рёбра, нижняя (рис. 2) и верхняя 
челюсти, бедренная кость [61, 68, 74].

характерным рентгенологическим признаком фиброз-
ного остеита при Вгпт является субпериостальная резорб-
ция, наиболее выраженная в средних и концевых фалангах 
пальцев. резорбция имеет «кружевообразный» вид или вид 
«палисада». признаки резорбции могут обнаруживаться в 
любых костях скелета (рис. 3), в ключице, ребрах, больше-
берцовой, плечевой кости и в дистальной части локтевой 
кости. В черепе деминерализация имеет «шерстистый» вид 
или вид «соли с перцем». может также наблюдаться резорб-
ция твердой мозговой оболочки. яркими характерными осо-
бенностями могут быть матафизиальные переломы [53].

рецепторов витамина D    околощитовидных железах [31, 62], бурые опухоли 

при ВГПТ встречаются реже [13], чем при первичном гиперпаратиреозе [74]. 

Частота их выявления колеблется от 1,3 до 13% случаев [66]. Чаще 

поражаются кости таза, рёбра, нижняя (рис. 2) и верхняя челюсти, бедренная 

кость [61, 68, 74]. 

Характерным рентгенологическим признаком фиброзного остеита при ВГПТ 

является субпериостальная резорбция, наиболее выраженная в средних и 

концевых фалангах пальцев. Резорбция имеет «кружевообразный» или вид 

«палисада». Признаки резорбции могут обнаруживаться в любых костях 

скелета (рис. 3), в ключице, ребрах, большеберцовой, плечевой кости и в 

дистальной части локтевой кости. В черепе деминерализация имеет 

«шерстистый» вид или вид «соли с  перцем». Может также наблюдаться 

резорбция твердой мозговой оболочки. Яркими характерными особенностями 

могут быть матафизиальные переломы  [53]. 

 

 
рис. 2. КТ признаки бурой опухоли нижней челюсти (собственное наблюдение) 

(стрелки). 
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Рис 3. Рентгенографические признаки субпериостальной резорбции (стрелки). 
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смешанная остеодистрофия
при смешанной форме поД наблюдается сочетание из-

менений, характерных одновременно для остеомаляции и 
фиброзного остеита. этот вид остеодистрофии нередко на-
блюдается в тех случаях, когда к уже имеющемуся фиброзно-
му остеиту присоединяется алюминиевая остеодистрофия.

низкообменная поД весьма часто встречается у пациен-
тов, получающих диализ [72]. В развитых странах распро-
страненность алюминий-индуцированной остеодистрофии 
с низким обменом, главным образом, остеомаляции снижа-
ется и преобладает адинамическая костная болезнь.

Почечная остеодистрофия с низким костным 
метаболизмом 
остеомаляция («мягкая кость»)

как показали многие исследования, повышенный уровень 
фосфата, мочевой кислоты, снижает образование кальцитри-
ола — 1,25-(он)2 D, уменьшая экспрессию 1a-гидроксилазы 
на 4 стадии хбп, а метаболический ацидоз ингибирует ак-
тивность 1a-гидроксилазы [58]. В свою очередь, низкий уро-
вень кальцитриола способствует уменьшению экспрессии 
рецепторов витамина D (VDR) [73], а повышенный уровень 
птг снижает их чувствительность[33]. исследование VDR-
нокаутных мышей показало важность этих рецепторов в фор-
мировании и минерализации костей [73]. 

остеомаляция возникает в результате снижения ремоде-
лирования, скорости образования нормальной костной ткани, 
возникновения дефектов минерализации [19], приводя к фор-

мированию неминерализованного остеоида. В норме остеобла-
сты продуцируют в день слой остеоида толщиной 1 мкм, кото-
рый спустя 10 дней подвергается минерализации. обнаруже-
ние пласта остеоида свыше 10 мкм свидетельствует о задержке 
минерализации, что наблюдается при остеомаляции [3]. 

исторически возникновение низкообменной ренальной 
остеопатии связывали с алюминиевой интоксикацией вслед-
ствие плохой очистки от алюминия воды для диализа или из-
быточного использования гидроокиси/карбоната алюминия 
в качестве фосфат-связывающих препаратов [35]. В насто-
ящее время большое значение придают дефициту витамина 
D, особенно у пациентов старшего возраста.

Для остеомаляции характерны боли с преимуществен-
ной локализацией в области лопаток, ребер, лобковой и под-
вздошной костей [53]. 

при тяжелой остеомаляции статические нагрузки вызы-
вают деформации костей, а динамические нагрузки приводят 
к псевдопереломам (перестроечным переломам), рентгеноло-
гическими признаками которых являются зоны перестройки 
лоозера в виде светлых поперечных полос в длинных костях, 
костях таза и лопатках, описанные E. Looser и L. Milkman [45, 
53, 54] (рис. 4). эти псевдопереломы являются неполными пе-
реломами с отсутствием или незначительным образованием 
костной мозоли [70]. В результате отсутствия кальцификации 
костной мозоли сохраняется рентгенопрозрачность. Steinbach 
and Noetzli наблюдали тенденцию к появлению двусторонних 
симметричных псевдопереломов [70]. 
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адинамическая костная болезнь (аКб)
история акб начинается с 1980-х гг. когда стала попу-

лярна фосфатснижающая терапия препаратами, содержа-
щими алюминий. первоначально эта низкообменная форма 
поД определялась как «апластическая», учитывая появле-
ние инертной «замороженной» кости, лишенной очевидной 
активности костных клеток [60]. акб характеризуется низ-
ким метаболизмом и нормальной минерализацией в отличие 
от остеомаляции, уменьшением объема кости и низким син-
тезом коллагена; объем губчатой кости и остеоида уменьше-
ны; фиброз костного мозга не выявляется [4, 27]. развитие 
акб связывают с низкой способностью скелета регулиро-
вать колебания кальция в крови [30].

по современным представлениям основными причинами 
низкого костного метаболизма при хбп являются дефицит 
витамина D [51], высокий уровень фосфата сыворотки [40], 
метаболический ацидоз [18], подавление птг, повышенный 
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уровень циркулирующих цитокинов (интерлeйкин — I, фактор 
некроза опухоли-альфа) [40], низкий уровень эстрогенов [75], 
тестостерона [76], резистентность костей к птг [61]. опреде-
ленный вклад в снижение костного обмена вносит уменьше-
ние пролиферации остеобластов из-за прямого влияния уре-
мических токсинов [8] и уменьшение активности ифр-I [39]. 
уровень ифр-I непосредственно коррелирует с костеобразова-
нием у диализных пациентов независимо от птг [9], а низкий 
уровень 5 белка, связывающего ифр-1 (ифрсб-5) [39], спо-
собствует низкому формированию, тогда как нормальный или 
повышенный уровень ифрсб-5 стимулирует формирование 
кости через ифр — зависимый и независимый механизмы [10]. 
на подавление уровня птг также влияет применение больших 
доз активных метаболитов витамина D, диализата с концентра-
цией кальция 1,5 и 1,75 ммоль⁄л. В исследовании, проведенном 
в цэт «фесфарм», было выявлено снижение иптг < 150 пг/мл 
у 36% (у 159 из 437 человек). после снижения концентрации 
кальция в диализате у этих пациентов наблюдалось повыше-
ние уровня иптг. на основании проведенного исследования 
сделан вывод, что применение диализата с концентрацией 
кальция 1,25 ммоль⁄л показано всем пациентам на программ-
ном гемодиализе с уровнем иптг <130 пг⁄мл (при 2-х и более 
измерениях в течение 3–5 месяцев), не получающим активные 
метаболиты витамина D, имеющим гиперкальциемию с при-
знаками сниженного костного обмена (по данным биохимиче-
ских маркеров ремоделирования кости) [2].

поскольку наиболее точным методом диагностики акб 
считается биопсия костной ткани из крыла подвоздошной 
кости, — инвазивный метод, который не смог найти широ-
кого применения [22, 31, 62], истинная распространенность 
акб при хбп неизвестна.

среди пациентов на стадии 3 и 4 хбп распространен-
ность акб, оцененная по низкому уровню птг, щелочной 
фосфатазы и тенденции к гиперкальциемии, составляет 
5% — 40%, на 5 стадии — 10% — 50%. о более высокой рас-
пространенности акб сообщают при перитонеальном диали-
зе — 40% — 70%, у пациентов с диабетической нефропатией 
— до 50% [1]. распространенность акб у диализных пациен-
тов увеличилась за последнее десятилетие [46].

Torres A. и соавт. [72] исследовали 119 больных с хбп и по-
казали, что спектр костной патологии у больных в додиализной 
стадии хпб и у больных на диализе заметно меняется. увели-
чивается распространенность апластических изменений кости, 
причем не сопровождаемых отложением алюминия. 

со временем стало очевидным, что акб существует без 
алюминиевой нагрузки [72]. очевидное увеличение распростра-
ненности пациентов с низким метаболизмом костей связано с 
увеличением количества диабетических и пожилых пациентов, 
получающих диализ, а также с несбалансированным питанием. 
у диабетических пациентов с хбп риск потери мпк выше по 
сравнению с пациентами, не страдающими диабетом, а у пожи-
лых пациентов низкий метаболизм связан со снижением уровня 
соматотропина, половых гормонов, экспрессии гена Klotho, ок-
сидативным стрессом и накоплением конечных продуктов гли-
кемии [7, 63]. при несбалансированном питании низкий уровень 
птг связан со снижением уровня альбумина сыворотки (чаще 
наблюдается у пациентов на перитонеальном диализе) и корели-
рует с низким метаболизмом в костной ткани [11]. у пациентов 
на перитонеальном диализе имеются также такие факторы риска 
низкого костного обмена, как высокий уровень кальция в диали-
зате и, возможно, повышение уровня гликемии [34]. 

Sherrard D.J. и cоавт. [67] оценили результаты биопсии 
костей у 259 диализных пациентов. они продемонстриро-
вали увеличившуюся распространенность адинамических 
изменений кости, особенно у больных, леченных перитоне-
альным диализом (пД). у 66% больных на пД по сравне-
нию с больными на гемодиализе преобладали формы осте-
одистрофии с низкой скоростью обмена кости, тогда как у 
61% больных на гД — с высокой скоростью обмена кости.

 считается, что у большинства пациентов на диализе с птг 
< 100 нг/л развивается акб [32]. однако появились исследова-
ния, которые утверждают, что уровень птг не может предска-
зать гистологические особенности костной ткани у пациентов с 
хбп [65]. например, переломы шейки бедра чаще встречаются 
у пациентов на диализе по сравнению с когортой пациентов без 
хбп, но при этом уровень птг не является прогнозирующим 
фактором перелома [1, 6]. так как птг не является продуктом 
жизнедеятельности костной ткани и единственным регулято-
ром костного формирования, соответственно птг, будучи сур-
рогатным маркером, не может быть единственным предиктором 
поведения костного ремоделирования [72]. В противовес птг, у 
костной щелочной фосфатазы есть хорошая прогнозирующая 
значимость в определении высокого и низкого костного мета-
болизма [21]. определение щелочной фосфатазы, а особенно ее 
костного изофермента в сочетании с птг, повышает информа-
тивность диагностики низкого метаболизма (например, костная 
щелочная фосфатаза (кщф) < 20 ед/л, птг < 100 пг/мл [21]. В 
исследовании, проведенном в цэт «фесфарм», было выявлено 
снижение кщф < 2 SD у 68% пациентов [2].

заКлюЧеНие
поскольку поражение костной системы начинается еще 

на ранних стадиях хбп, клинические проявления которой ко-
релируют с длительностью анамнеза почечной недостаточно-
сти, манифестируют при наличии уже серьезных осложнений, 
становится понятным, что наиболее актуальной является про-
филактика указанных нарушений при начальных поражениях 
функции почек. учитывая трудности лечения уже развившейся 
остеодистрофии, ранняя диагностика и правильное ведение 
пациентов смогут во много раз уменьшить риск осложнений и 
процент смертности в данной популяции пациентов.
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