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Резюме. Актуальность.	 Почечная	 остеодистро-
фия	 определяет	 качество	 и	 продолжительность	 жиз-
ни	больных	 с	 хронической	болезнью	почек	 (ХБП).	В	
классификации	 почечных	 остеодистрофий	 (Moe	 S.,	
Drueke	T.	2006	г.)	используются	следующие	показате-
ли:	 уровень	 обмена,	 минерализация	 и	 объем	 костной	
ткани.	 Поскольку	 при	 почечной	 остеодистрофии	 из-
меняется	 не	 только	 плотность,	 но	 и	микроархитекто-
ника	 костной	 ткани,	 денситометрия	 и	 ретгенологиче-
ские	 методы	 имеют	 ограничения	 в	 оценке	 состояния	
костной	 ткани	и	 риска	перелома.	Достоверным	мето-
дом	определения	формы	почечной	остеодистрофии	яв-
ляется	 гисто-морфологическое	исследование	 с	прове-
дением	двойной	 тетрациклиновой	пробы.	Однако	би-
опсия	 не	 является	 рутинным	методом.	 С	 другой	 сто-
роны,	остаются	недостаточно	изученными	механизмы	
развития	 и	 распространенность	 разных	 форм	 почеч-
ной	 остеодистрофии	 у	 пациентов	 на	 ранних	 стадиях	
ХБП.	Целью исследования	являлось	изучение	распро-
страненности,	патофизиологии	и	диагностики	различ-
ных	видов	почечных	остеодистрофий.	Выводы и пер-
спективы исследования.	Обзор	литературы	представ-
ляет	 современный	 взгляд	 исследователей	 на	 пробле-
му	почечной	остедистрофии.	Есть	данные,	что	адина-
минамическая	костная	болезнь	у	пациентов	с	легкой	и	
умеренной	ХБП	является	преобладающей	формой	по-
чечной	остеодистрофии,	а	остеодистрофии	с	высоким	
обменом	 развиваются	 позднее.	 Изучение	 механизмов	
развития	и	диагностики	почечной	остеодистрофии	по-
зволяет	 дифференцированно	 подходить	 к	 лечению	 и	
оценке	риска	переломов	костей	у	больных	с	ХБП.	Ис-
следования	в	этом	направлении	представляются	край-
не	перспективными.

Ключевые слова:	почечная	остеодистрофия,	хрони-
ческая	болезнь	почек

Abstract. Relevance.	 Internationally	 recognized	
classification of renal osteodystrophy was proposed 
in	 2006,	Moe	S.,	Drueke	T.	 It	 is	 based	on:	 the	 turnover,	
mineralization	and	bone	volume.	Since	in	the	presence	of	
renal	osteodystrophy	not	only	changes	 the	density	of	 the	
bone	tissue,	but	also	its	microarchitectonics,	densitometry	
and	retgenologicheskie	research	methods	have	significant	
limitations	 for	 the	 assessment	 of	 bone	 and	 fracture	 risk.	
The	 only	 reliable	 method	 of	 determining	 the	 shape	 of	
renal	 osteodystrophy	 is	 a	 histo-morphological	 study.	
However,	 biopsy	 is	 not	 a	 routine	 research	method.	With	
a	 low	 information	 content	 of	 non-invasive	 diagnostic	
methods,	 the	 true	 prevalence	 of	 different	 forms	 of	 renal	
osteodystrophy	is	unknown.	The	least	data	on	changes	in	
bones	 in	 patients	 with	 early	 stages	 of	 CKD.	 Previously	
it	 was	 believed	 that	 before	 the	 development	 of	 gross	
metabolic	disorders,	 in	the	bone	is	not	a	specific	change.	
But	recently,	when	the	processes	of	changing	bone	tissue	
ceased	to	be	regarded	as	exclusively	secondary.	According	
to	 recent	 research,	 it	 became	 clear	 that	 adeninamic	bone	
disease	 in	 patients	 with	 mild	 to	 moderate	 CKD	 is	 the	
predominant	 form.	 Osteodystrophy	 with	 high	 turnover	
develops	 laterwith	 the	 emergence	 of	 skeletal	 resistance	
to parathyroid hormone. The study of the mechanisms of 
development	and	diagnosis	of	renal	osteodystrophy	allows	
a differentiated approach to the treatment and evaluation 
of	bone	fracture	risk	 in	patients	with	CKD.	The	research	
of	this	section	is	extremely	promising.

Keywords:	 renal	 osteodystrophy,	 chronic	 kidney	
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Введение
Продолжительность	жизни	пациентов	с	хронической	

болезнью	 почек	 (ХБП),	 включая	 пациентов	 с	 терми-
нальной	ХБП,	получающих	заместительную	терапию,	
и	пациентов	с	трансплантатом	почки,	за	последние	го-
ды	значительно	увеличилась	[1].	На	фоне	этой	тенден-
ции	улучшение	качества	жизни	пациентов	становится	
все	более	актуальной	задачей.	Патология	костной	тка-
ни	и	нарушение	минерального	обмена	вносят	в	каче-
ство	и	продолжительность	жизни	таких	пациентов	не-
малый	вклад.	Метаболические	и	структурные	наруше-
ния	костной	ткани	у	пациентов	с	ХБП	могут	привести	
к	значительной	потере	костной	массы,	увеличению	ри-
ска	переломов,	риска	смерти	от	любых	причин,	сосу-
дистых	катастроф	и	др.	[1,	2].	Потеря	костной	массы	у	
пациентов	с	ХБП	обусловлена	более	сложным	патофи-
зиологическим	 процессом	 в	 сравнении	 с	 остеопоро-
зом,	 наблюдаемым	в	 общей	популяции.	Это	проявля-
ется	в	вариабельности	морфологических	изменений	и	
клинической	картины	поражения	костной	ткани	у	па-
циентов	с	ХБП,	а	также	вызывает	сложности	для	ран-
него	выявления	и	коррекции	этих	нарушений	[1].	Хро-
ническая	болезнь	почек	(ХБП)	при	прогрессировании	
вызывает	 каскад	 патофизиологических	 реакций:	 био-
химические	 изменения	 (кальция,	 фосфата,	 паратире-
оидного	гормона	 (ПТГ),	витамина	D,	Klotho,	фактора	
роста	 фибробластов	 (FGF23)	 и	 склеростина);	 внеске-
летную	кальцификацию	и	поражение	костей	[3,	4,	5].

Виды и распространенность почечных остеоди-
строфий
Для	 описания	 совокупности	 синдромов,	 развива-

ющихся	 у	 пациентов	 с	 ХБП,	 организацией	 Kidney	
Disease:	Improving	Global	Outcomes	(KDIGO)	в	2005	г.	
был	предложен	термин	Chronic	kidney	disease-mineral	
and	bone	disorder	—	CKD-MBD	 (МКН-ХБП	—	мине-
ральные	и	костные	нарушения	при	ХБП)	 [4].	Термин	
«почечная	остеодистрофия»	(ПОД)	было	рекомендова-
но	 использовать	 исключительно	 для	 описания	 гисто-
морфологической	картины	костной	ткани	[4].
Клиническое	 обследование	 пациента	 с	 МКН-ХБП	

включает	 в	 себя:	 исследование	 биохимических	 мар-
керов,	отражающих	костный	обмен,	обмен	электроли-
тов,	неинвазивные	методы	визуализации	и	морфологи-
ческое	исследование	костной	ткани.	Биопсия	костной	

ткани	является	наиболее	информативным	и	на	данный	
момент	 единственным	 достоверным	методом	 опреде-
ления	формы	ПОД.	Но	как	рутинный	метод,	биопсия	
кости	в	клинической	практике	не	рекомендуется	и	не	
является	доступной	[4].	Для	унификации	интерпрета-
ций	 результатов	 биопсии	 используется	 предложенная	
KDIGO	в	2005	г.	система	TMV.	В	этой	системе	опреде-
ляются	 три	 показателя	 костной	 ткани:	 уровень	 обме-
на	 (Turnover),	 минерализация	 (Mineralization),	 объем	
(Volume)	(см.	таблицу)	[7].	

Таблица
Параметры, определяющие вид остеодистрофии 

(TMV классификация)
Table

Parameters that determine the type of osteodystrophy 
(TMV classification)

Уровень обмена/
Turnover

Минерализация/
Mineralization Объем/Volume

Низкий/ Low Низкий/Low
Нормальная/Normal

Нормальный/ Normal Нормальный/Normal
Нарушена/Violated

Высокий/ High Высокий/High

Уровень	 обмена	 кости	 —	 это	 показатель	 скорости	
ремоделирования	костной	ткани,	он	является	совокуп-
ностью	 процессов	 резорбции	 и	 формирования	 кости.	
Для	 наиболее	 точного	 его	 определения	 использует-
ся	 гисто-морфометрия	 с	 проведением	двойной	 тетра-
циклиновой	маркировки.	Минерализация	оценивается	
статическими	измерениями	объема	и	толщины	остеои-
да	в	биоптате,	временем	запаздывания	минерализации	
при	проведении	двойной	тетрациклиновой	маркиров-
ки	и	временем	созревания	остеоида.	Причинами	ухуд-
шения	минерализации	может	быть	дефицит	витамина	
D,	минеральный	 дефицит,	 накопление	 в	 костной	 тка-
ни	 алюминия	 (как	 следствие	 применения	 алюминий-
содержащих	фосфат-связывающих	препаратов	или	ис-
пользование	 диализата	 с	 повышенной	 концентрацией	
алюминия).	Объем	—	количество	костной	ткани	в	еди-
нице	 объема	—	 определяется	 статическим	 измерени-
ем	в	биоптате	губчатой	кости.	Иногда	измерение	объ-
ема	и	толщины	кортикальной	кости	также	может	быть	
полезно.	Не	стоит	забывать,	что	объем	кости	у	пациен-

DOI: 10.22138/2500-0918-2018-15-3-362-371



364	 ВЕСТНИК	УРАЛЬСКОЙ	МЕДИЦИНСКОЙ	АКАДЕМИЧЕСКОЙ	НАУКИ,	2018,	Том	15,	№	3	 	

vestnikural.ru

print	ISSN	2073-9125	
on-line	ISSN	2500-0918

Клинический опыт 

тов	с	ХБП	подвержен	тем	же	факторам	что	и	у	людей	
общей	популяции:	возраст,	пол,	механические	воздей-
ствия,	эндокринологические	нарушения	и	другие	[4].
В	 настоящее	 время	 выделяют	 пять	 наиболее	 часто	

встречаемых	форм	ПОД:	фиброзный	остеит,	 смешан-
ная	 остеодистрофия,	 умеренный	 вторичный	 гиперпа-
ратиреоз,	адинамическая	костная	болезнь	(АКБ),	осте-
омаляция.	Кроме	того,	могут	наблюдаться	поражения	
костной	 ткани,	 связанные	 с	 амилоидозом,	 вторичной	
подагрой,	 флюорозом,	 остеопорозом	 и	 их	 сочетания-
ми	[6,	7,	8].
Фиброзный	 остеит	 или	 остеодистрофия,	 развива-

ющаяся	 при	 выраженном	 вторичном	 гиперпарати-
реозе	 (ВГПТ),	—	 это	ПОД	 с	 высоким	 обменом,	 нор-
мальной	минерализацией,	объем	костной	ткани	может	
быть	любым	и	зависит	от	продолжительности	заболе-
вания	 [9].	Фиброзный	остеит	 впервые	описан	Дэвид-
соном	в	1915	г.	[10,	11]	Его	связь	с	гиперактивностью	
паращитовидных	желез	доказана	Бауэром	и	его	колле-
гами	в	1930	г.	 [12].	А	в	1937	г.	 группа	Олбрайт	уста-
новила	 связь	 гиперфосфатемии	 и	 сопутствующей	 ги-
покальциемии	у	пациентов	с	ХБП	с	гиперплазией	па-
ращитовидных	желез	и	фиброзным	остеитом	[13].	На	
фоне	 высокого	 уровня	 ПТГ	 увеличивается	 скорость	
обмена	костной	ткани.	Усиленная	резорбция	проявля-
ется	 увеличением	порозности	 костной	 ткани,	 образо-
ванием	 полостей,	 а	 костеобразование	 —	 накоплени-
ем	несозревшей	кости	—	остеоида	[6].	При	этом	бал-
ки	 трабекулярной	 кости	 расположены	 неупорядочен-
но.	В	дальнейшем	происходит	заполнение	фиброзной	
тканью	 костно-мозгового	 пространства.	 Уменьшает-
ся	объем	кортикальной	кости,	а	трабекулярной	—	уве-
личивается.	Это	обуславливает	снижение	костной	мас-
сы	в	 трубчатых	костях,	 а	 губчатые	кости,	 накапливая	
остеоид,	могут	не	снижать	массу	костной	ткани,	но	за	
счет	 дефекта	 структуры	 их	 хрупкость	 увеличивается	
[14].	 Клиническая	 картина	фиброзного	 остеита	 часто	
включает	кожный	 зуд,	 который	может	носить	как	по-
стоянный,	так	и	периодический	характер.	Больные	жа-
луются	на	боли	в	костях,	суставах.	Эти	симптомы	со-
четаются	 с	 клиническими	 проявлениями	 внескелет-
ной	 кальцификации:	 кальцификация	 хрящей,	 связок,	
сухожилий,	сосудов,	в	 том	числе	подкожных,	что	мо-
жет	приводить	к	развитию	очагов	некроза	кожи	(каль-
цифилаксия).	Продвинутые	формы	фиброзного	остеи-
та	 имеют	 характерную	 рентгенологическую	 картину:	
субпериостальная	 резорбция,	 наиболее	 выраженная	
в	средних	и	дистальных	фалангах	пальцев	кистей,	но	
также	может	наблюдаться	в	любых	костях	скелета.	Ко-
сти	черепа	приобретают	«шерстистый»	 вид,	 вид	«со-
ли	с	перцем».	Может	проявляться	резорбцией	твердой	
мозговой	оболочки	[6].
Бурые	 опухоли	 (остеокластомы)	 являются	 скопле-

ниями	остеобластов	с	фокальной	резорбцией	костной	
ткани.	 Однако	 при	 фиброзно-кистозном	 остеите	 та-

кие	 локальные	 поражения	 костей	 приводят	 к	 перело-
мам	реже,	чем	общее	снижение	минеральной	плотно-
сти	костной	ткани	(МПКТ)	[15].	Исторически	большое	
количество	 остеокластом,	 ассоциированных	 с	 ВГПТ,	
выявлялось	 1970–80	 гг.,	 по	 причине	 лечения	 диализ-
ных	пациентов	большими	дозами	витамина	D	[16].	В	
последние	 десятилетия	 частота	 их	 появления	 умень-
шилась.	При	ВГПТ	бурые	опухоли	встречаются	реже,	
чем	при	первичном	 (1,3%	к	13%)	 [17].	Обычно	пора-
жаются	кости	таза,	верхняя	и	нижняя	челюсти,	ребра,	
бедренная	кость	[6,	16].
Умеренный	 вторичный	 гиперпаратиреоз	 относится	

к	ПОД	с	нормальным	или	умеренно	повышенным	об-
меном,	нормальной	минерализацией,	а	объем	костной	
ткани	может	 быть	 любым	 в	 каждом	 конкретном	 слу-
чае	 [18].	 Этот	 вид	 остеодистрофии	 наблюдается	 при	
раннем	начале	терапии	ВГПТ.
Смешанная	 остеодистрофия	 сочетает	 в	 себе	 при-

знаки,	характерные	для	фиброзного	остеита	(высокий	
уровень	 обмена)	 и	 остеомаляции	 (нарушенная	 мине-
рализация)	[6,	10].	В	прошлом	часто	обнаруживалась,	
когда	на	фоне	фиброзного	остеита	развивалась	алюми-
ниевая	остеодистрофия,	в	настоящее	время	встречает-
ся	реже	[10,	19].
	Адинамическая	костная	болезнь	и	остеомаляция	от-

носятся	к	ПОД	с	низким	уровнем	обмена.	Для	АКБ	ха-
рактерна	 нормальная	 минерализация,	 для	 остеомаля-
ции	—	нарушенная.	Обе	эти	формы	могут	проявляться	
средним	и	низким	объемом	костной	ткани	[10].	Осте-
маляция	—	это	ПОД	с	низким	уровнем	обмена	и	на-
рушенной	 минерализацией	 [6,	 10].	 Высокие	 уровни	
фосфата	 и	 мочевой	 кислоты	 уменьшают	 экспрессию	
альфа-1-гидроксилазы	 и	 снижают	 образование	 вита-
мина	D3,	а	метаболический	ацидоз	ингибирует	ее	ак-
тивность.	Для	остеомаляции	характерны	боли	с	преи-
мущественной	локализацией	в	области	лопаток,	ребер,	
лобковой	и	подвздошной	костей	[20].	Деформация	ко-
стей,	 образование	 псевдопереломов	 с	 зонами	 пере-
стройки	(зоны	Looser)	в	виде	светлых	поперечных	по-
лос	в	длинных	трубчатых	костях,	костях	таза	и	лопат-
ках,	описанные	Looser	E.	и	L.	Milkman,	могут	возни-
кать	 при	 тяжелой	 остеомаляции	 [21].	При	 этих	 пере-
ломах	костная	мозоль	не	образуется	[22].	Тенденцию	к	
развитию	двусторонних	симметричных	псевдоперело-
мов	наблюдали	Steinbach	and	Noetzli	[20].
АКБ	 относится	 к	ПОД	 с	 низким	 уровнем	 обмена	 с	

нормальной	минерализацией,	объем	костной	ткани	ва-
рьируется	 от	 среднего	 до	 низкого,	 в	 зависимости	 от	
длительности	и	тяжести	заболевания	[10].	Замедление	
образования	 кости	 приводит	 к	 уменьшению	 количе-
ства	 остеоида,	 а,	 следовательно,	 объема	 губчатой	 ко-
сти.	АКБ	ассоциирована	с	плохой	способностью	кост-
ной	ткани	регулировать	уровень	кальция	в	сыворотке	
крови	 [6].	 В	 1980-х	 годах,	 во	многих	 регионах	мира,	
вследствие	 интоксикации	 алюминием,	 наблюдалось	
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увеличение	количества	случаев	АКБ.	Это	заболевание	
главным	образом	наблюдалось	у	пациентов,	 проходя-
щих	длительное	лечение	гемодиализом	[23].	В	основ-
ном	это	было	вызвано	тяжелым	алюминиевым	загряз-
нением	водопроводной	воды,	используемой	для	гемо-
диализа	 в	 определенных	 географических	 районах.	 А	
также	 это	 было	 вызвано	 избыточным	 применением	
алюминийсодержащих	 фосфатных	 связующих	 препа-
ратов	 [24].	 Другим	 возможным	 этиологическим	 фак-
тором	 в	 патогенезе	АКБ	 является	 неадекватно	 агрес-
сивное	 использование	 активных	 стеринов	 и	 анало-
гов	витамина	D	[24,	25,	26].	Этот	фактор	активно	да-
вал	о	себе	знать	в	1990-х	годах	и	наложился	на	конец	
«эпидемии	алюминиевой	интоксикации».	В	последую-
щие	годы	заболеваемость	ятрогенной	АКБ	значитель-
но	 уменьшилась	 вследствие	 лучшей	 очистки	 диализ-
ной	 воды	 и	 ограничения	 использования	 алюминий-
содержащих	 фосфат-связывающих	 препаратов	 [27].	
В	 1995	 году	Torres	A.	 и	 соавт.	 исследовали	119	боль-
ных	с	терминальной	ХБП	(38	преддиализных	пациен-
тов,	 49	 на	 гемодиализе	 и	 32	 на	 перитонеальном	 диа-
лизе)	[28].	Результаты	исследования	показали,	что,	во-
первых,	 у	 больных	 на	 диализе	 заметно	 увеличивает-
ся	 распространенность	АКБ	 по	 сравнению	 с	 пациен-
тами	 с	 терминальной	ХБП,	 не	 получающим	 терапию	
диализом.	 Во-вторых,	 у	 исследуемых	 пациентов	 низ-
кообменное	 заболевание	 костной	 ткани	 не	 сопрово-
ждалось	отложением	алюминия.	В	третьих,	АКБ	соче-
талась	с	умеренно	повышенным	уровнем	ПТГ.	Сейчас	
очевидно,	 что	АКБ	 существует	 без	 алюминиевой	 на-
грузки.	Факторами	риска	развития	АБК	являются:	на-
личие	сахарного	диабета,	пожилой	возраст,	перитоне-
альный	диализ,	избыточная	нагрузка	кальцием	[7,	29],	
дефицит	витамина	D	 [30],	неадекватно	высокие	дозы	
витамина	D,	 паратиреоидэктомия	 в	 анамнезе,	 низкий	
уровень	ПТГ	на	фоне	терапии	вторичного	гиперпара-
тиреоза,	перегрузка	алюминием,	длительное	примене-
ние	бисфосфонатов	в	анамнезе	[7],	резистентность	ко-
стей	к	ПТГ	[25],	метаболический	ацидоз	[31].	У	пожи-
лых	 пациентов	 низкий	 метаболизм	 связан	 со	 сниже-
нием	 уровня	 соматотропина,	 половых	 гормонов,	 экс-
прессии	 гена	Klotho,	 оксидативным	 стрессом	и	 нако-
плением	 конечных	продуктов	 гликемии	 [32].	При	 не-
сбалансированном	питании	низкий	уровень	ПТГ	свя-
зан	со	снижением	уровня	альбумина	сыворотки	(чаще	
наблюдается	у	пациентов	на	перитонеальном	диализе)	
и	коррелирует	с	низким	метаболизмом	в	костной	тка-
ни	 [33].	Поскольку	 биопсия	 как	 метод	 не	 нашла	ши-
рокого	 применения	 —	 истинная	 распространенность	
АКБ	 при	 ХБП	 неизвестна.	 Диагноз	 АБК,	 при	 невоз-
можности	проведения	костной	биопсии,	можно	пред-
положить	 у	 пациентов	 с	 перечисленными	 факторами	
риска	 при	 стабильно	 низком	 или	 нормальном	 уровне	
ПТГ	 без	 терапии	 антипаратиреоидными	 средствами,	
нормальном	уровне	щелочной	фосфотазы,	гиперкаль-

циемии	[7].
В	 2004	 г.	 Борисов	А.В.	 и	 др.,	 изучали	 связь	 ВГПТ,	

минеральной	плотности	костной	ткани	у	пациентов	с	
ХБП	[34].	По	результатам	исследования	среди	пациен-
тов	с	3	и	4	стадией	ХБП,	АКБ	составляет	5–40%,	с	5	
стадией	—	10–50%.	При	 перитонеальном	 диализе	—	
40–70%.	Особенностями	клинического	течения	ПОД	с	
низким	обменом	кости	являются	ранняя	тяжелая	ане-
мия,	 часто	 —	 резистентная	 к	 препаратам	 эритропо-
этина	 [35],	 энцефалопатия	 [36],	 а	 также	 более	 высо-
кий	 риск	 возникновения	 экстракостных	 кальцифика-
тов	 в	 результате	 персистирующей	 гиперкальциемии	
как	следствия	сниженной	способности	костной	ткани	
аккумулировать	 кальций.	 Интересным	 вопросом	 яв-
ляется	частота	развития	АКБ	на	ранних	стадиях	ХБП.	
Этот	вопрос	не	является	изученным,	так	как	гистомор-
фологическое	 исследование	 костной	 ткани	 у	 пациен-
тов	на	ранних	стадиях	ХПН	проводится	крайне	редко.	
В	1996	году	Coen	и	соавторы	сообщали	о	результатах	
ретроспективного	исследования	костной	 гистоморфо-
метрии	у	 76	итальянских	пациентов	 с	ХБП	в	 возрас-
те	от	18	до	72	лет,	44	мужчин	и	32	женщины	с	уровнем	
креатинина	в	сыворотке	от	1,2	до	11,4	мг/мл,	средний	
клиренс	креатинина	—	20–12	мл/мин	на	1,73	м2	[37].	
Причинами	ХЗП	были:	хронический	гломерулонефрит	
—	 43	 пациента,	 тубулоинтерстициальный	 нефрит	—	
16	 пациентов,	 поликистозная	 болезнь	 почек	—	 7	 па-
циентов	и	другие	или	неизвестные	причины	—	9	па-
циентов.	Ни	один	из	них	не	получал	кортикостероиды	
за	предыдущие	12	месяцев,	не	получал	антикоагулян-
тов	и	противосудорожных	препаратов	или	нестероид-
ных	 противовоспалительных	 препаратов	 перед	 биоп-
сией.	Никому	из	них	не	назначали	нативный	витамин	
D,	 кальцитриол	 или	 алюминийсодержащие	 фосфат-
ные	связующие	препараты.	По	результатам	гистологи-
ческого	исследования	получены	следующие	результа-
ты:	нормальное	строение	костной	ткани	обнаружено	у	
10	пациентов,	АКБ	—	в	9	случаях	(все	отрицательные	
для	 гистохимического	 окрашивания	 алюминия),	 мяг-
кая	смешанная	остеодистрофия	выявлена	у	26	пациен-
тов,	остеомаляция	у	7,	выраженная	смешанная	остео-
дистрофия	у	22,	проявления	ВГПТ	в	2	случаях.	Инте-
ресно,	что	пациенты	с	АКБ	имели	менее	выраженную	
степень	 ХБП,	 чем	 другие	 подгруппы,	 сочетались	 со	
значениями	интактного	ПТГ	выше	верхнего	нормаль-
ного	 предела	 и	 нормальным	 сывороточным	 кальци-
ем.	Остеомаляция	была	обнаружена	у	пациентов	с	бо-
лее	тяжелыми	стадиями	ХБП,	ассоциировалась	с	тен-
денцией	 к	 гипокальциемии	и	 более	 тяжелым	метабо-
лическим	ацидозом.	Показатель	СКФ	20	мл/мин	явля-
ется	разделяющей	границей	пациентов	с	АКБ	и	остео-
маляцией.	Основываясь	на	этих	выводах,	авторы	пред-
положили,	что	АКБ	у	пациентов	с	легкой	до	умерен-
ной	ХБП	 является	 преобладающей	формой	 почечной	
остеодистрофии,	 а	остеомаляция	развивается	позднее	
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с	 развитием	 устойчивости	 скелета	 к	ПТГ.	Это	может	
представлять	собой	переходную	стадию	на	пути	к	ги-
перпаратиреоидной	костной	болезни	с	прогрессирова-
нием	ХБП.
В	2014	 году	Баррето	и	 соавторы	приступили	к	 ана-

лизу	ранее	проведенного	исследования	среди	пациен-
тов	с	2–5	стадиями	ХБП	[38].	У	49	пациентов,	средний	
возраст	которых	составил	52	года,	проводилась	гисто-
логическое	 исследование	 костной	 ткани	 и	 биохими-
ческих	маркеров.	Средняя	СКФ	составляла	36–17	мл/
мин	на	1,73	м2.	В	исследуемой	группе	10%	пациентов	
имели	2	стадию	ХБП,	49%	—	3	стадию	ХБП,	35%	—	4	
стадию	ХБП	и	6%	5	стадию	ХБП.	Примечательно,	что	
у	60%	пациентов	были	нормальные	уровни	витамина	
D	в	сыворотке	крови	(D25ОН	—	30	нг/мл),	только	10%	
имели	 биохимические	 доказательства	 дефицита	 ви-
тамина	 (D	25ОН	—	15	нг/мл).	Интересным	результа-
том	оказалось	то,	что	пациенты	со	2	и	3	стадиями	ХБП	
имели	значительно	более	низкие	показатели	формиро-
вания	костной	ткани,	более	низкий	объем	остеоида	и	
значительно	 большее	 время	 запаздывания	 минерали-
зации.	Напротив,	пациенты	с	4	и	5	стадиями	ХБП	име-
ли	более	высокие	 значения	объема	остеоида	и	скоро-
сти	образования	кости,	тенденцию	к	снижению	време-
ни	запаздывания	минерализации.	Важно	отметить,	что	
ни	один	из	участников	не	получал	фосфат-связующие	
вещества	 на	 основе	 алюминия,	 витамина	D	 или	 дру-
гих	препаратов,	понижающих	объем	кости.	Как	и	ожи-
далось,	 выявилось	 прямое	 отношение	 скорости	 фор-
мирования	 кости,	 объема	 остеоида	 и	 объема	 фибро-
за	кости	с	интактным	ПТГ	в	сыворотке	крови.	Приме-
чательно,	что	исследователи	обнаружили	идентичные	
положительные	 ассоциации	 с	 уремическим	 токсином	
и	индоксилсульфатом.	Выявлена	положительная	связь	
индоксилсульфата	 с	 объемом	 остеобластов	 и	 объема-
ми	 фиброза	 кости,	 независимо	 от	 демографических	
характеристик	 и	 биохимических	 параметров,	 связан-
ных	 с	 минеральным	 обменом,	 таких	 как	 сывороточ-
ный	 интактный	 ПТГ,	 фактор	 роста	 фибробластов	 23	
(FGF	23),	25-ОН	витамин	D	и	бикарбонаты.

Диагностика ПОД и оценка риска перелома
Из	приведенных	выше	данных	следует,	что	любая	из	

форм	 ПОД	 может	 протекать	 со	 снижением	 объема	 и	
минеральной	плотности	костной	ткани.	Этот	факт	за-
трудняет	их	дифференцировку	при	применении	неин-
вазивных	методик	визуализации.	Кроме	того,	пробле-
му	 представляет	 наличие	 остеопороза	 как	 сопутству-
ющего	заболевания	у	пациентов	с	ХБП	[39].	По	мне-
нию	некоторых	исследователей,	у	пациентов	с	1–3	ста-
дией	ХБП	ПОД	отсутствует	 [40],	 так	 как	 у	 взрослых	
пациентов	с	коэффициентом	клубочковой	фильтрации	
>45	 мл/мин	 не	 обнаруживается	 грубой	 аномалии	 ме-
таболизма	кальция,	фосфора,	ПТГ	и	витамина	D	(если	
на	то	нет	причин,	не	связанных	с	заболеванием	почек)	

[41,	 42].	 Снижение	 минеральной	 плотности	 костной	
ткани	у	таких	пациентов	предлагается	расценивать	как	
остеопороз,	который	имеет	те	же	факторы	развития	и	
методы	коррекции,	что	и	в	общей	популяции	[39].	Од-
нако,	 такое	мнение	вступает	в	противоречие	с	приве-
денными	выше	исследованиями.	Кроме	того,	вызыва-
ет	 вопросы	 тот	факт,	 что	 риск	 перелома	 у	 пациентов	
с	ХБП	1–3	стадией	все	же	выше,	чем	в	общей	популя-
ции	 при	 одинаковых	 показателях	 минеральной	 плот-
ности	костной	ткани.	Вероятность	возникновения	пе-
реломов	как	периферического,	так	и	осевого	скелета	у	
пациентов	с	ХБП	значительно	увеличивается	при	сни-
жении	 СКФ	 ниже	 отметки	 в	 45	 мл/мин	 (что	 обычно	
сопровождается	значительным	ростом	ПТГ	и	грубыми	
метаболическими	 нарушениями)	 и	 далее	 продолжает	
расти	параллельно	снижению	СКФ	[7].
Денситометрия	 является	малоинформативной	 при	 ее	

применении	 для	 дифференциальной	 диагностики	 раз-
личных	форм	ПОД	между	собой,	а	также	с	остеопоро-
зом.	 Это	 является	 следствием	 невозможности	 оценить	
отдельно	плотность	трабекулярной	и	кортикальной	ко-
сти	 [39].	 Кроме	 того,	 результаты	 денситометрии	 ма-
лоинформативны	 для	 оценки	 риска	 перелома,	 так	 как	
кость	 с	 дефектной	 микроархетиктоникой	 может	 иметь	
нормальную	минеральную	плотность,	 но	малую	проч-
ность	 [40].	 Для	 оценки	 риска	 перелома	 шейки	 бедра	
наибольшую	 ценность	 имеет	 определение	 минераль-
ной	плотности	дистального	участка	лучевой	кости,	так-
же	минеральная	плотность	костной	ткани	(МПКТ)	этой	
локализации	хорошо	коррелирует	с	уровнем	интактно-
го	ПТГ	[41]	и	коррелирует	с	общим	снижением	МПКТ	
[41].	 Измерение	 МПКТ	 с	 помощью	 количественной	
компьютерной	 томографии	 является	 ценным	 методом	
для	 дифференциации	 кортикальной	 кости	 от	 трабеку-
лярной.	 Это	 особенно	 важно	 при	 гиперпаратиреозе,	
когда	склеротически	утолщается	трабекулярная	кость	с	
увеличением	МПКТ,	но	происходит	резорбция	в	корти-
кальной	кости	со	значительным	снижением	МПКТ.	На-
против,	ПОД	с	низким	уровнем	обмена	часто	приводят	
к	уменьшению	трабекулярной	МПКТ	[42].
Простые	 рентгенологические	 исследования	 мало-

информативны	 у	 большинства	 пациентов	 с	 почечной	
остеодистрофией.	 Исключением	 являются	 тяжелые	
формы	фиброзного	остеита	(субпериостальная	резорб-
ция,	 истончение	 кортикального	 слоя,	 лизис	 ногтевых	
фаланг,	 бурые	 кисты	 [7,	 42],	 или	 тяжелая	 остеомаля-
ция	 (Looser	 зоны)).	Также	с	помощью	рентгенограмм	
возможно	 выявить	 кальцификации	 сосудов	 (боковой	
снимок	брюшной	полости	для	визуализации	брюшной	
аорты	и	др.)	[42].	Для	оценки	риска	перелома	у	паци-
ентов	с	ХБП	целесообразно	проводить	подсчет	баллов	
по	шкале	FRAX,	которая	позволяет	оценить	риск	воз-
никновения	 остеопоротического	 перелома	 в	 течение	
следующих	 10	 лет,	 основанный	 на	 конкретном	 коэф-
фициенте	риска,	учитывая	или	не	учитывая	результа-
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ты	МПКТ	[40].
Долгое	 время	 природа	 костных	 нарушений	 у	 паци-

ентов	на	ранних	стадиях	ХБП	оставалась	неизвестной.	
Ситуация	 изменилась	 лишь	 в	 последние	 годы,	 когда	
процессы,	 происходящие	 в	 костной	 ткани,	 перестали	
рассматриваться	 как	 исключительно	 вторичная	 реак-
ция	на	изменения	содержания	кальция,	фосфора,	ПТГ,	
уремии	и	т.	д.	По	современным	представлениям	разви-
тия	почечной	остеодистрофии,	кость	сама	по	себе	яв-
ляется	 эндокринным	 органом,	 который	 также	 играет	
активную	роль	в	развитии	метаболических	аномалий,	
сердечно-сосудистых	 осложнений	 и	 прогрессирова-
нии	ХБП	[28,	43,	44].	Но	знание	начальных	изменений	
структуры	кости	на	2	и	3	стадиях	ХБП	является	недо-
статочным,	и	вероятное	влияние	различных	типов	не-
фропатии	 остается	 недостаточно	 изученным	 [43,	 44].	
По	 результатам	 недавнего	 исследования,	 экспрессия	
склеростина	 костной	 тканью	 возрастает	 при	 ранней	
ХБП,	несмотря	на	все	еще	нормальные	уровни	ПТГ	в	
сыворотке	[45],	и	он	остается	повышенным,	хотя	и	не-
сколько	снижается,	на	более	поздних	стадиях,	несмо-
тря	на	повышенные	значения	ПТГ	в	сыворотке	[5].	Из-
вестно,	что	тубулоинтерстициальный	нефрит	чаще	ас-
социирован	 с	 остеомаляцией	 и	 смешанной	 остеоди-
строфией,	 чем	 быстропрогрессирующие	 формы	 гло-
мерулонефрита	[46].
Пациенты	 с	 ХБП	 4–5	 стадий	 могут	 иметь	 низкую	

минеральную	 плотность	 кости	 вследствие	 наличия	
остеопороза,	одной	из	форм	ПОД	или	сочетания	ПОД	
и	остеопороза.	Это	делает	оценку	хрупкости	кости	по	
данным	 денситометрии	 крайне	 затруднительной,	 так	
как	 прочность	 костной	 ткани	 определяется	 не	 только	
количественными,	 но	 и	 качественными	 показателями	
кости.	У	пациентов	с	4–5	стадиями	ХБП,	перенесших	
низкоэнергетические	 переломы,	 необходимым	 шагом	

перед	 лечением	 является	постановка	 верного	 диагно-
за.	Диагноз	 остеопороза	 у	 пациентов	 с	 4–5	 стадиями	
ХБП	 должен	 быть	 установлен	 исключением	 других	
форм	почечной	остеодистрофии	на	основании	биохи-
мического	профиля,	оцененного	совместно	с	данными	
неинвазивных	исследований,	а	при	необходимости	—	
проведением	 двукратной	 биопсии	 с	 тетрациклиновы-
ми	метками	[40,	46].

Заключение
Таким	образом,	почечная	остеодистрофия	—	важная	

часть	 патологического	 процесса,	 развивающегося	 у	
пациентов	с	ХБП.	Наиболее	изучены	варианты	почеч-
ных	остеодистрофий	у	пациентов	с	терминальной	по-
чечной	недостаточностью,	 где	преобладающими	фор-
мами	являются	фиброзный	остеит	и	смешанная	осте-
одистрофия.	Остаются	 недостаточно	 изученными	ме-
ханизм	 развития	 и	 формы	 почечной	 остеодистрофии	
у	пациентов	с	2–3	стадиями	ХБП	до	развития	грубых	
изменений	со	стороны	фосфорно-кальциевого	обмена,	
обмена	ПТГ	и	выраженной	гиперурикемии.	Это	связа-
но	 с	 тем,	 что	у	данной	 группы	пациентов	редко	про-
водится	 гисто-морфологическое	 исследование	 кост-
ной	ткани.	Предполагается,	что	в	этой	группе	пациен-
тов	распространены	изменения,	характерные	для	АКБ.	
Дифференциальная	 диагностика	ПОД	 является	 очень	
важной	задачей,	так	как	применение	препаратов,	угне-
тающих	 костный	 метаболизм	 нежелателен	 для	 паци-
ентов,	имеющих	низкий	обмен	костной	ткани	и	наобо-
рот.	Также	сложной	задачей	является	оценка	риска	пе-
релома	 у	 пациентов	 на	 разных	 стадиях	ХБП,	 так	 как	
хрупкость	костной	ткани	у	таких	больных	зависит	не	
только	от	минеральной	плотности	кости,	но	и	от	каче-
ства	структуры	кости.	
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