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Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) является серьезным осложнением у пациентов с хронической болезнью почек

(ХБП), поражающая костную и сердечно=сосудистую системы. 

Цель: оценить влияние Мимпары (Цинакальцет HCl) на показатели фосфорно=кальциевого обмена, костного

метаболизма и минеральной плотности костей (МПК) в сравнении с паратиреоидэктомией (ПТЭ) у пациентов

с терминальной стадией ХБП на гемодиализе, рефрактерных к терапии альфакальцидолом.

Материал и методы. В 6=месячное исследование были включены 62 гемодиализных пациента с ВГПТ. Все

пациенты имели показания к ПТЭ, основанные на клинико=лабораторных исследованиях. Лечение Мимпарой

получали 40 пациентов. Доза титровалась каждые 4 недели, начальная составила 30 мг, максимальная –

180 (средняя 59,1 ± 34,2) мг/сут. ПТЭ подверглись 22 пациента. Объем оперативного вмешательства зависел от

количества гиперплазированных околощитовидных желез (ОЩЖ).

Результаты. Через 6 месяцев средние уровни ПТГ, Ca, Са×Р, CTx и ОК статистически достоверно снизились на

55,7%, 13,8%, 34,3%, 21,4 и 1,4% в группе Мимпары против 90,7%, 14%, 55,5%, 58,7% и 26,9% группы ПТЭ.

У 94,3% пациентов, принимающих Мимпару, отмечается снижение иПТГ на более чем 30%, из них у 74,3% – на

более чем 50% от исходного уровня. Целевые значения иПТГ достигнуты у 28,6% пациентов. Через 6 месяцев

после ПТЭ уровень иПТГ у 50% пациентов был <100 пг/мл, у 27,3% соответствовал рекомендациям KDOQI, у 18,2%

был >300 пг/мл. Выявлено значительное достоверное повышение уровня 25(ОН)D в группе ПТЭ (на 127,3%,

p < 0,01) по сравнению с группой Мимпары (6,72%, p < 0,01). В отличие от достоверного прироста МПК после ПТЭ,

на фоне терапии Мимпарой отмечается стабилизация показателей. Терапия Мимпарой способствует уменьшению

объема ОЩЖ, как с исходным объемом <500 мм3, так и >500 мм3. 

Выводы. Результаты свидетельствуют об эффективности ПТЭ и Мимпары в стабилизации проявлений (нарушения

фосфорно=кальциевого и костного обмена) ВГПТ у гемодиализных пациентов. В отличие от лечения Мимпарой,

после ПТЭ маркеры костного метаболизма снижаются, МПК восстанавливается эффективнее. У части пациентов

без выраженной ренальной остеодистрофии, возможно отказаться от проведения паратиреоидэктомии в пользу

лечения Мимпарой.

Ключевые слова: вторичный гиперпаратиреоз, гемодиализ, паратиреоидэктомия, Мимпара.
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Введение

Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) – ча=
стое и серьезное осложнение хронической
болезни почек (ХБП) среди пациентов как на
диализе, так на преддиализной стадии [55].
Повышение уровня паратиреоидного гормо=
на (ПТГ) на ранних стадиях ХБП (скорость
клубочковой фильтрации 60–90 мл/мин) но=
сит компенсаторный характер. При прогрес=
сировании ХБП происходит гиперплазия
околощитовидных желез (ОЩЖ), автоном=
ный синтез ПТГ, что приводит к декомпенса=
ции минерального обмена [51, 55].

Повышенные уровни ПТГ, изменения кон=
центраций кальция и фосфора формируют
клиническую картину ВГПТ и независимо свя=
заны с высокой заболеваемостью и смертно=
стью диализных пациентов [3, 17]. Кардиова=
скулярные заболевания и поражение костей
у пациентов с терминальной ХБП взаимосвя=
заны [25]. Известно, что сосуществование
сосудистых факторов риска и костных нару=
шений представляет двойную угрозу для
качества и продолжительности жизни паци=
ентов с ХБП. 

The treatment of secondary hyperparathyroidism 
in haemodialysis patients' refractory to alfacalcidol
L.V. Egshatyan, L.Ya. Rozhinskaya, N.S Kuznetsov, I.V. Kim, 

A.M. Artemova, A.I. Mordik, A.V. Pushkina, V.N. Borisov, 

V. Yu. Shilo, A.I. Bukhman, O.V. Remizov, A.V. Ilin, 

N.I. Sazonova, T.O. Chernova

Background. Secondary hyperparathyroidism (sHPT) is one of the serious complications in chronic kidney

disease and is associated with progressive bone disease and vascular calcification.

The objective of the study was to determine the impact of Mimpara (Cinacalcet HCl) on mineral disorder,

bone turnover and bone mineral density (BMD) versus parathyroidectomy (PTx) in haemodialysis patients’

refractory to alfacalcidol.

Materials and methods. 62 haemodialysis patients with sHPT were enrolled in this 6=months prospective

study. All of them had surgical indications for PTx. Surgical indications was established according to clinical

or biological assessment. 40 patients underwent Mimpara treatment. Dose of Mimpara was titrated every 4

weeks. Sequential doses included 30–180 (mean 59.1 ± 34.2) mg/day. 22 patients underwent PTx. The sur=

gical technique was depended on quantity of hyperplastic parathyroid glands.

Results. In 6 months mean iPTH, Ca, Са×Р, CTx and OC levels significantly decreased by 55.7%, 13.8%,

34.3%, 21.4 and 1.4% in the Mimpara group vs. 90.7%, 14%, 55.5%, 58.7% and 26.9% in the PTx group.

Median serum iPTH level decreased by 30% after initiation of Mimpara in 94.3% patients, from them by 50%

in 74.3%. Achieved the KDOQI treatment targets for PTH in 28.6% patients.

In 6 months after PTx median serum iPTH level was <100 pg/ml in 50% patients, achieved the KDOQI treat=

ment targets in 27.3%, >300 pg/ml in 18.2%. Median serum 25(ОН)D after PTx significantly increase by

127.3% vs 6.72% in the Mimpara group.  In 6 months active restoration of BMD was found in the PTx

patients, and patients treated with Cinacalcet showed stabilization of BMD.

Mimpara therapy led to a reduction in glandular volume during the course of the study: in both glands with a

baseline volume <500 mm3 and with a baseline volume ≥500 mm3. 

Conclusions. PTx and Cinacalcet therapy improves phosphorus=calcium homeostasis, bone turnover, but

bone resorption and formation markers decreased better in the PTx group compared to Cinacalcet group. 

The effectiveness and safety of Mimpara for secondary hyperparathyroidism were evaluated in dialysis

patients’ refractory to alfacalcidol, which reduced the need for parathyroidectomy in patient without severe

osteodystrophy.

Key words: Secondary hyperparathyroidism, haemodialysis, parathyroidectomy, Mimpara

(Cinacalcet HCl).
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Целевые значения кальций = фосфорного
обмена приведены в Клинических практиче=
ских рекомендациях KDOQI по метаболизму
кости и патологии скелета при хронических
заболеваниях почек [43] и в Клинических
практических рекомендациях KDIGO по ми=
неральным и костным нарушениям при хро=
нической болезни почек [26].

У многих пациентов ВГПТ удается контро=
лировать диетическими ограничениями по со=
держанию фосфора и стандартной фармако=
терапией (фосфорсвязывающие препараты,
введение кальцитриола или альфакальцидо=
ла). Однако при гиперплазии ОЩЖ с узловой
трансформацией и моноклональным ростом
эти меры не могут замедлить прогрессирова=
ние ВГПТ [57], в связи с чем формируется ко=
горта пациентов, резистентных к указанной
терапии и нуждающихся в хирургическом ле=
чении [32, 63]. Паратиреоидэктомии (ПТЭ)
является эффективным методом лечения вы=
раженного ВГПТ, резистентного к медикамен=
тозной терапии. Однако оперативное лечение
ВГПТ является инвазивным методом, имеет
3–4% осложнений и в 10–80% случаев забо=
левание рецидивирует [21, 29, 31, 56, 71].

Поскольку кальцийчувствительный рецеп=
тор (CaSR) представляет собой потенци=
альную мишень для терапевтических воздей=
ствий на заболевания, связанные с наруше=
ниями фосфорно=кальциевого обмена и пато=
логией ОЩЖ, были разработаны соединения
активирующего воздействия на CaSR – каль=
цимиметики [44]. Они являются аллостери=
ческими модуляторами CaSR, взаимодейст=
вуют с мембранным сегментом CaSR, тем са=
мым повышая чувствительность рецепторов
к кальцию [19, 44], уменьшая секрецию ПТГ
[15] и, как было показано недавно, уменьшая
также синтез ПТГ [60]. 

В клинических исследованиях III фазы
продемонстрирована эффективность Цина=
кальцета при ВГПТ – одновременное умень=
шение уровней ПТГ, Са, P и Са×P, благодаря
чему у большой когорты пациентов удалось
достигнуть целевых значений KDOQI [30, 41,
66]. Однако данные об эффективности Цина=
кальцета в обычной клинической практике
недостаточны [20, 64, 73]. 

Цель исследования – оценить влияние
агониста кальцийчувствительного рецептора

(Мимпары) на показатели фосфорно=каль=
циевого обмена, костного метаболизма
и минеральной плотности костей (МПК)
в сравнении с ПТЭ в реальной клинической
практике у пациентов с терминальной стади=
ей ХБП, находящихся на гемодиализе, ре=
фрактерных к терапии альфакальцидолом.

Материал и методы 
Проведено открытое шестимесячное

нерандомизированное исследование эф=
фективности и безопасности препарата
Мимпара в сравнении с ПТЭ у пациентов
с ВГПТ, рефрактерных к альфакальцидолу,
на фоне терминальной ХБП, получающих
заместительную почечную терапию про=
граммным гемодиализом, имеющие пока=
зания к ПТЭ.

Критерии включения:
• подтвержденный ВГПТ (уровень иПТГ

>1000 пг/мл, общего скорректирован=
ного на уровень альбумина кальция –
Саобщ >2,55 ммоль/л, произведение
Са×Р >5,5 ммоль2/л2), рефрактерность
пациентов к активным метаболитам ви=
тамина D и наличие показаний к ПТЭ;

• возраст от 20 до 80 лет;
• продолжительность гемодиализа более

1 года.
Критерии исключения:
• трансплантация почки в анамнезе;
• ранее проведенная первичная ПТЭ;
• лечение методом перитонеального диа=

лиза;
• другие причины ВГПТ;
• сахарный диабет 1=го и 2=го типа.
Критерии эффективности лечения: 
первичные

• снижение уровня иПТГ, Саобщ, произве=
дения Са×Р;

вторичные
• уменьшение жалоб, улучшение самочув=

ствия;
• изменение маркеров костного метабо=

лизма, 25=гидроксивитамина D;
• изменение показателей МПК;
• динамика рентгенологической семи=

отики при рентгенографии кисти.
Критерии безопасности препарата:
• частота возникновения и тип нежела=

тельных явлений;
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• лабораторные данные (биохимический
анализ крови).

В исследование были включены 62 паци=
ента (22 мужчины и 40 женщин в возрасте от
21 года до 77 лет), с ВГПТ на фоне терминаль=
ной ХБП в исходе различных заболеваний
(хронический гломерулонефрит, хроничес=
кий пиелонефрит, поликистоз, врожденные
аномалии почек). Все пациенты получали
заместительную почечную терапию на аппа=
ратах “искусственная почка” фирм Fresenius,
Integra, Cobe, Innova 3 с применением би=
карбонатного диализирующего раствора
с использованием мембран “Hemophan”
и “Polyflax”, spKt/V – 1,41 ± 0,28 за 1 процеду=
ру в ФГУ ЭНЦ, специализированных нефро=
логических стационарах и диализных центрах
Москвы и Московской области. Режим гемо=
диализа трехразовый, минимум 12 ч в неде=
лю. Содержание кальция в диализате в сред=
нем составляло 1,5 ммоль/л. 

Все пациенты, успешно прошедшие пери=
од скрининга и соответствовавшие всем кри=
териям включения/исключения, были разде=
лены на 2 группы: лечения Мимпарой (40 па=
циентов) и подвергшихся ПТЭ (22 пациента). 

На первом этапе исследования перед
началом лечения проводился скрининг паци=
ентов, направленный на верификацию соот=
ветствия всем критериям включения/исклю=
чения. Были проведены сбор анамнеза и кли=
нико=лабораторное обследование. 

В группе Мимпары начальная доза препа=
рата составила 30 мг, максимальная – 180 мг
в сутки, ежемесячно дозу титровали в зави=
симости от уровня Саобщ и иПТГ. Средняя до=
за в течение 6 мес составила 59,1 ± 34,2 мг
в день: 

1=й месяц – в среднем 30 мг, 
2=й месяц – в среднем 47,5 ± 3,12 мг, 
3=й месяц – в среднем 55,7 ± 5,91 мг, 
4=й месяц – в среднем 66,2 ± 7,21 мг, 
5=й месяц – в среднем 76,4 ± 9,3 мг, 
6=й месяц – в среднем 82,9 ± 11,7 мг.
В группе ПТЭ объем оперативного вме=

шательства зависел от количества гиперпла=
зированных ОЩЖ. Всем пациентам была
выполнена радикальная ПТЭ. Для подтверж=
дения гиперплазии или аденомы ОЩЖ про=
водили гистологическое исследование уда=

ленных препаратов в патологоанатомическом
отделении ФГУ ЭНЦ.

Методы исследования
Исходно и ежемесячно определяли иПТГ

(целевые значения 150–300 пг/мл в соответ=
ствии с KDOQI), проводили биохимический
анализ крови (биохимический анализатор
Hitachi 912, стандартные наборы фирмы
Roche): альбумин (норма 34–48 г/л), Са об=
щий (норма 2,15–2,55 ммоль/л), Са ионизи=
рованный (норма 1,03–1,29 ммоль/л), неорга=
нический фосфат (норма 0,87–1,45 ммоль/л),
общая щелочная фосфатаза (ЩФ; норма
0–240 МЕ/л). 

У 24 пациентов из группы Мимпары
и у всех пациентов из группы ПТЭ исходно
и через 6 мес был измерен уровень 25=гидро=
ксивитамина D (25=(ОН)D (норма 15–80 нг/мл),
маркеров костного обмена: остеокальцина
(ОК; норма 11–43 нг/мл), бета=изомера
карбокситерминального телопептида мо=
лекулы коллагена 1=го типа (СТх; норма
0,01–0,28 нг/мл). иПТГ, ОК и СТх в сыворотке
крови определяли методом электрохемилю=
минесценции на автоматическом анализато=
ре Elecsys (Roche). 

Исходно и через 6 мес МПК в поясничном
отделе позвоночника (LI–LIV), проксимальном
отделе бедра (Тotal hip), 1/3 лучевой кости
(Rad33%) была измерена методом двухэнер=
гетической рентгеновской абсорбциометрии
на аппарате Prodigy GE Lunar. Для оценки
МПК у женщин в постменопаузальном пери=
оде, мужчин в возрасте 50 лет и старше
использовался Т=критерий; у женщин до на=
ступления менопаузы и мужчин до 50 лет –
Z=критерий [81]. Динамику через 6 мес оце=
нивали по абсолютным значениям количест=
ва минерализованной костной ткани на ска=
нируемой площади (в г/см2).

Для выявления гиперплазированных
ОЩЖ и оценки их объема (V) исходно всем
пациентам проводили ультразвуковое ис=
следование (УЗИ) ОЩЖ аппаратом Voluson
E8 Expert. Контрольное УЗИ через 6 мес
проведено в группе Мимпары для оценки
количества гиперплазированных ОЩЖ и ди=
намики их объема. При наличии рецидива
ВГПТ после ПТЭ метод использовали для вы=
явления дополнительной/оставленной ткани
ОЩЖ. Исследование проводил один и тот же
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специалист (врач А.М. Артемова). Для рас=
чета объема ОЩЖ использовали следующую
формулу: 

V = a · b · c · π/6,

где a, b, c – размеры железы в трех плоско=
стях, π ∼~ 3,14.

Рентгенографию кистей проводили ис=
ходно и через 6 мес у 20 пациентов в каждой
группе. Были оценены наличие/отсутствие
признаков фиброзной (фиброзно=кистоз=
ной) остеопатии – потеря костной массы (ре=
зорбция костей) в субпериостальной (поднад=
костничной) зоне и наличие кист.

Статистика
Статистическую обработку полученных

данных проводили с помощью пакета при=
кладных программ Statistica (версия 6). Чис=
ловые данные приведены в виде средних
значений со стандартным отклонением
(M ± SD). Для сравнения зависимых выборок
применяли непараметрический критерий
Вилкоксона. Сравнение независимых выбо=
рок выполняли с помощью критерия Ман=
на–Уитни. Статистически значимыми счита=
ли значения критериев и коэффициентов,
соответствующие р < 0,05.

Результаты

Базальные характеристики
клинической симптоматики,
лабораторных и инструмен5
тальных данных у пациентов,
включенных в исследование.

Обследовано и пролечено 62 пациента
с ВГПТ, рефрактерных к альфакальцидолу,
получающих заместительную почечную те=
рапию программным гемодиализом. У всех
пациентов имелись показания к ПТЭ, что
было установлено после сопоставления ре=
зультатов клинико=лабораторно=инструмен=
талных исследований (табл. 1–4). 

В анамнезе все пациенты получали аль=
факальцидол. Однако на момент включения
в исследование только 39 (62,9%) пациентов
принимали альфакальцидол в средней дозе
2,8 мкг в неделю без существенного эффек=
та; 22 (37,1%) больным не назначали данный
препарат из=за выраженной гиперкальцие=
мии и/или гиперфосфатемии. 

При анализе базальных УЗ=характерис=
тик ОЩЖ 30 пациентов, получивших Мим=
пару в течение 6 мес, выявлено 50 ОЩЖ
с объемом <500 мм3, 28 ОЩЖ с объемом
>500 мм3, 42 ОЩЖ не визуализировались.

По данным денситометрии, наихудший
показатель МПК выявлен в Rad33%. У моло=
дых пациентов группы ПТЭ данный показа=
тель был ниже, чем в группе Мимпары.
По данным рентгенологического исследова=
ния кистей признаки фиброзной остеопатии
чаще выявлялись в группе ПТЭ. 

В целом группу ПТЭ составили более тя=
желые пациенты, чем группу Мимпары: у 8 из
22 пациентов имелись серьезные биомеха=
нические проблемы (переломы, разрывы су=
хожилий), что, по данным многих авторов,
является абсолютным показанием к ПТЭ.

Динамика клинической
симптоматики, лабораторных
и инструментальных данных
у пациентов через 6 мес

Клинические характеристики пациен$
тов. Результаты проанализированы у 35 па=
циентов из группы Мимпары и 20 пациентов
из группы ПТЭ в связи с выходом некоторых
пациентов из исследования (см. нежела=
тельные явления).

При обследовании пациентов через
6 мес обращало на себя внимание сущест=
венное снижение количества клинических
проявлений заболевания, вплоть до исчез=
новения некоторых из них (табл. 5).

Наличие персистенции/рецидива по$
сле ПТЭ. После проведения тотальной ПТЭ
у 2 (9%) пациентов, тотальной с аутотранс=
плантацией (АТ) у 15 (68,2%), неполной ПТЭ
с удалением 2 ОЩЖ у 1 больного (4,54%) и
3 ОЩЖ у 4 (18,2%) пациентов количество
случаев персистенции/рецидива составило
22,7% (n = 5). Уровень иПТГ у 4 пациентов ко=
лебался в пределах 527–787 пг/мл, у 1 –
3065 пг/мл (исключен из исследования). 

Причины рецидива/персистенции по дан=
ным УЗИ шеи и предплечья: 

• Добавочные ОЩЖ (n = 2): 
– ОЩЖ диаметром 0,8 см (после удале=

ния 4 ОЩЖ с АТ);
– ОЩЖ диаметром 1,5 см (после удале=

ния 4 ОЩЖ с АТ).
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Таблица 5. Клинические характеристики пациентов

Жалобы
Мимпара (n = 35) ПТЭ (n = 20)

меньше нет сохраняются меньше нет сохраняются

Боли в костях и суставах 18/32 10/32 4/32 13/20 9/20 0/20

Мышечная слабость 14/33 14/33 5/33 6/20 10/20 4/20

Кожный зуд 2/23 21/23 0/23 0/13 13/13 0/13

Боли в сердце 2/5 2/5 1/5 3/8 5/8 0/8

Подкожные уплотнения 1/5 3/5 1/5 0/2 2/2 0/2

“Утиная” походка 0/3 0/3 3/3 0/4 4/4 0/4

Таблица 1. Лабораторные характеристики пациентов

Параметр Мимпара (n = 40) ПТЭ (n = 22) Р

Возраст, годы 47,79 ± 3,1 46,33 ± 2,8 0,483676

Длительность гемодиализа, годы 6,82 ± 0,55 9,86 ± 1,63 0,004721

Саобщ, ммоль/л 2,61 ± 0,09 2,71 ± 0,007 0,022696

Са×Р, ммоль2/л2 5,62 ± 0,61 6,07 ± 0,25 0,312688

ЩФ, МЕд/л 337,4 ± 51,7 1354,89 ± 279 0,000001

иПТГ, пг/мл 1345 ± 269 2297,7 ± 281,2 0,000496

СТх, нг/мл 4,26 ± 0,55 4,83 ± 0,25 0,438474

Остеокальцин, нг/мл 294,1 ± 13,34 283,2 ± 9,67 0,017660

25(ОН)D, нг/мл 13,72 ± 3,12 14,3 ± 2,2 0,756155

Таблица 2. Инструментальные характеристики пациентов

Параметр Мимпара (n = 40) ПТЭ (n = 22) Р

LI–LIV Т=критерий −1,59 ± 0,3 (n = 22) −1,81 ± 0,38 (n = 13) 0,538260

LI–LIV Z=критерий −0,7 ± 0,42 (n = 18) −1,47 ± 0,54 (n = 9) 0,089495

Rad 33% Т=критерий −2,19 ± 0,15 (n = 22) −3,2 ± 0,5 (n = 13) 0,046772

Rad 33% Z=критерий −1,53 ± 0,3 (n = 18) −3,99 ± 0,52 (n = 9) 0,000325

Тotal hip Т=критерий −1,86 ± 0,27 (n = 22) −1,51 ± 0,25 (n = 13) 0,483484

Тotal hip Z=критерий −0,6 ± 0,29 (n =18) −1,43 ± 0,41 (n = 9) 0,055922

Субпериостальная резорбция у 6 (30%) из 20 у 16 (80%) из 20

Таблица 3. УЗ=характеристики ОЩЖ (v, мм3)

ОЩЖ Мимпара (n = 40) ПТЭ (n = 22)

Правая=верхняя 460 ± 109 1070 ± 310

Правая=нижняя 835 ± 352 1100 ± 230

Левая=верхняя 520 ± 169 1035 ± 190

Левая=нижняя 537 ± 134 1292 ± 260

Таблица 4. Клинические проявления ВГПТ в группах

Жалобы
Мимпара (n = 40) ПТЭ (n = 22)

абс. % абс. %

Боли в костях и суставах 38 95 22 100

Мышечная слабость 36 90 22 100

Кожный зуд 28 70 14 63,6

Боли в области сердца 6 15 8 36,4

Подкожные уплотнения 6 15 3 13,6

“Утиная” походка 3 75 4 18,2
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• Ткань ОЩЖ, не визуализирующаяся по
УЗИ (n = 1):

– ОЩЖ добавочная (?) гиперплазия АТ (?)
(после удаления 4 ОЩЖ с АТ);

– оставленные (не найденные) ОЩЖ во
время ПТЭ (n = 2);

– ОЩЖ диаметром 1,2 см (после удале=
ния 3 ОЩЖ);

– ОЩЖ диаметром 2,2 см (после удале=
ния 3 ОЩЖ).

Динамика гормонально$биохимичес$
ких показателей через 6 мес. Прием Мим=
пары, так же как и ПТЭ, сопровождался до=
стоверным снижением гормонально=биохи=
мических показателей (табл. 6). 

В сравнении с исходными показателями
в группах Мимпары/ПТЭ наблюдалось до=
стоверное (p < 0,01) снижение уровня иПТГ
на 55,7/90,7%, Саобщ – 13,8/14%, Са×Р –
34,3/55,5%, СТх – 21,4/58,7%, ОК –
1,4/26,9%. 

В группе Мимпары отмечалось повыше=
ние уровня ЩФ на 37,6% (p > 0,05), а в груп=
пе ПТЭ – снижение на 70,9% (p < 0,01). Вы=
явлено значительное повышение уровня
25(ОН)D в группе ПТЭ (на 127,3%, p < 0,01)
по сравнению с таковым в группе Мимпары
(6,72%, p < 0,01). 

Достижение целей KDOQI. У 33 (94,3%)
из 35 пациентов, принимающих Мимпару, от=
мечалось снижение уровня иПТГ более чем на
30%, из них у 26 (74,3%) иПТГ снизился более
чем на 50% от исходного уровня. У 1 паци=
ента – без существенной динамики. Однако

целевые значения иПТГ (150–300 пг/мл) по
рекомендациям KDOQI [43] достигнуты толь=
ко у 10 (28,6%) пациентов.

Через 6 мес после ПТЭ уровень иПТГ
у 11 (50%) пациентов был <100 пг/мл,
у 6 (27,3%) соответствовал рекомендациям
KDOQI [43] – 150–300 пг/мл, у 4 (18,2%)
пациентов составил 527–787 пг/мл, у 1 –
3065 пг/мл.

Динамика объема ОЩЖ через 6 мес
на фоне терапии Мимпарой. На фоне те=
рапии Мимпарой отмечалось уменьшение
в объеме как ОЩЖ с исходным объемом как
менее 500 мм3, так и более 500 мм3 (табл. 7).
Однако при оценке средних характеристик
установлено увеличение среднего объема
верхних и левой нижней, уменьшение правой
нижней ОЩЖ (табл. 8). У 9 пациентов наблю=
далась значительная положительная дина=
мика – уменьшение объема и/или отсутствие
УЗ=признаков гиперплазии ранее гиперпла=
зированных ОЩЖ (табл. 9).

Динамика МПК через 6 мес. При про=
ведении контрольной денситометрии наблю=
дались стабилизация показателей в группе
Мимпары и восстановление в группе ПТЭ.

На фоне Мимпары: Тotal hip +1,722 ± 0,84%
(p > 0,05); LI–LIV –0,15 ± 0,96% (p > 0,05);
Rad 33% −0,46 ± 0,1% (р > 0,05). 

После ПТЭ: Тotal hip +12,37 ± 2,3%
(p < 0,01); LI–LIV +6,83 ± 2,9% (p < 0,01);
Rad 33% +11,4 ± 8,4% (р < 0,01).

Контрольная рентгенография кистей
через 6 мес. По данным рентгенограмм на

Таблица 7. Динамика объема ОЩЖ в зависимости от его исходного значения

ОЩЖ с исходным ОЩЖ с исходным Исходно интактные 
V < 500 мм3 (n = 50) V > 500 мм3 (n = 28) ОЩЖ (n = 42)

Уменьшение 30%, n = 15 46,4%, n = 13 –

Без динамики 10%, n = 5 0 88,1%, n = 37

Таблица 6. Динамика гормонально=биохимических показателей

Параметры Мимпара (n = 35) ПТЭ (n = 20) Р

Саобщ, ммоль/л 2,25 ± 0,05 2,33 ± 0,15 0,852807

Са×Р, ммоль2/л2 3,69 ± 0,24 2,7 ± 0,21 0,000226

ЩФ, МЕд/л 359,13 ± 94,7 393,99 ± 59,2 0,608053

иПТГ, пг/мл 596,5 ± 70,9 212,7 ± 50,8 0,000012

СТх, нг/мл 3,35 ± 0,23 2,0 ± 0,28 0,008198

Остеокальцин, нг/мл 290 ± 5,03 207,1 ± 19,89 0,018699

25(ОН)D, нг/мл 14,62 ± 1,45 32,5 ± 4,97 0,002376
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фоне терапии Мимпарой положительная
динамика – уменьшение и отсутствие субпе=
риостальной резорбции – имелась у 1 из 6
и 5 из 6 пациентов соответственно. В целом
(без наличия исходной резорбции) положи=
тельная динамика констатирована у 2, отсут=
ствие динамики – у 11 из 20 пациентов. У од=
ного пациента была отрицательная динами=
ка (появление признаков резорбции).

В группе ПТЭ уменьшение и отсутствие
субпериостальной резорбции по сравнению
с исходной выявлены у 3 из 16 и 11 из 16 па=
циентов соответственно. Динамика отсутст=
вовала у 5 из 20 пациентов. У одного имелась
лабильная динамика: усиление признаков
резорбции с одной стороны и уменьшение
с другой.

Нежелательные явления 
при назначении Мимпары; 
причины и пациенты, 
исключенные из исследования

На фоне приема Мимпары (30 мг) через
1 мес 8 (20%) пациентов жаловались на тош=
ноту средней выраженности, через 2 и 3 мес
(медиана Мимпары 47,5–55,7 мг) тошнота
сохранялась у 6 (15%) пациентов. Через
3 мес у 3 из 6 пациентов к тошноте присое=
динилась рвота, у 1 появились умеренные

боли в области поджелудочной железы (ПЖ).
Двое – пациент с болями в области ПЖ и па=
циент с выраженной рвотой – были исключе=
ны, третий согласился продолжить прием
препарата в дозе 30 мг, однако тошнота
с рвотой сохранялись и через месяц присое=
динились боли в области ПЖ – он также был
исключен. В целом исключены 5 (12,5%) па=
циентов: 3 из=за непереносимости препара=
та, 1 была произведена ПТЭ, у 1 пациента от=
сутствовала возможность динамического
наблюдения в ЭНЦ (перелом шейки бедра).

Из группы ПТЭ исключены 2 (9,1%) паци=
ента: у одного не было ремиссии ВГПТ после
операции и сохранялся высокий уровень
иПТГ (3065 пг/мл), второй исключен из=за
невозможности динамического наблюдения
в ФГУ ЭНЦ (острое нарушение мозгового
кровообращения). 

В настоящее время нет однозначных
данных о целевом уровне иПТГ у пациентов,
получающих заместительную почечную те=
рапию диализом. Несмотря на то что в 2009 г.
были опубликованы клинические практичес=
кие рекомендации KDIGO [26], согласно ко=
торым следует поддерживать уровень иПТГ
в диапазоне в 2–9 раз выше верхней границы
нормы, мы в нашем исследовании за основу
брали рекомендации KDOQI [43], в соответ=

Таблица 9. Динамика объема ОЩЖ (в %) у 9 пациентов

№ наблюдения
Правая Левая

верхняя нижняя верхняя нижняя

1 НВ −8,60 НВ −100

2 −43,6 −60,3 38,0 −75

3 НВ НВ −2,0 НВ

4 НВ −56,8 НВ −36,4

5 75 −100 −100 −100

6 −8,9 −28,8 45,5 −13,9

7 5,3 −18,3 −8,3 НВ

8 −100 −21,7 −100 90,0

9 НВ −11,1% НВ НВ

Примечание. НВ – не визуализируется.

Таблица 8. Динамика среднего объема ОЩЖ (в мм3)

ОЩЖ Мимпара (n = 35) Динамика p

Правая верхняя 721 ± 143 +56,7% >0,05

Правая нижняя 785 ± 283 −6,0% >0,05

Левая верхняя 642 ± 197 +23,5% >0,05

Левая нижняя 687 ± 152 +27,9% >0,05
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ствии с которыми уровень иПТГ должен быть
150–300 пг/мл. Недавно была опубликована
статья [12], основанная на анализе данных
гемодиализных пациентов Европы, в кото=
рой говорится, что у пациентов с уровнем
иПТГ, Са и P в пределах целевых значений
KDOQI имеется низкий риск смертности по
сравнению с таковым у пациентов, не до=
стигших этих показателей, что ставит под со=
мнение рекомендации KDIGO.

Лечение ВГПТ у диализных пациентов на=
правлено на предотвращение прогрессиро=
вания заболевания и подавление активности
ОЩЖ. Однако возможности базисной тера=
пии ограничены; моноклональные измене=
ния, узловая перестройка ОЩЖ с потерей
рецепторов к витамину D и Са формируют ре=
зистентность к активным метаболитам вита=
мина D, приводят к гиперкальциемии/гипер=
фосфатемии с развитием медикаментозно
не управляемого ВГПТ [32, 63].

Несмотря на улучшение консервативной
терапии, частота проведения ПТЭ значи=
тельно не изменилась [11, 35], по некоторым
данным, даже увеличилась [13] (данные до
2002 г). Необходимость ПТЭ возникает
у 0,3–40% гемодиализных пациентов в зави=
симости от длительности уремии [11, 14, 18,
27, 35, 79]. По данным разных авторов, в ПТЭ
нуждаются 0,3% [35] пациентов, получаю=
щих диализ менее 5 лет; 1,2–3% [35] – через
5–10 лет, более 3% [35], 5–10% [79], 9,2%
[27], 15% [11], 10–30% [18] – через 10–15
лет, 20% [79], 38% [11], 40% [14] – через
16–20 лет, 33,5% [27] – получающих диализ
более 25 лет. 

С внедрением Цинакальцета в клиничес=
кую практику стало возможным в некоторых
случаях отказаться от проведения ПТЭ. В ком=
бинированном анализе данных четырех ран=
домизированных клинических исследований
(1184 пациента) J. Cunningham и соавт. [8]
продемонстрировали связь применения Ци=
накальцета со снижением потребности
в ПТЭ на 92%, переломов – на 54%, госпита=
лизаций из=за сердечно=сосудистой патоло=
гии – на 39% в сравнении с плацебо.

Так как наше исследование было начато
вскоре после регистрации Цинакальцета
(Мимпары) в России, у пациентов, включен=
ных в исследование, имелись тяжелый ВГПТ,

показания к ПТЭ. Показания к ПТЭ [1, 16, 21,
33, 71] основаны на необратимости узловой
гиперплазии, скелетных нарушений, высоком
риске коронарной и сосудистой кальцифика=
ции, потенциально влияющих на выживае=
мость пациентов:

• повышение уровня ПТГ (более 800–
–1000 пг/мл);

• резистентная к терапии гиперкальциемия,
гиперфосфатемия, Са×Р >5,5 ммоль2/л2; 

• внескелетная кальцификация; 
• прогрессирующая почечная остеодист=

рофия;
• кальцифилаксия;
• мучительный кожный зуд;
• по данным УЗИ ОЩЖ: объем > 500 мм3

или диаметр > 10 мм.
В ходе клинических исследований на=

коплено достаточно информации о Мимпа=
ре, однако данных, полученных в реальной
клинической практике на большой когорте,
мало [20, 64, 73]. В нашем исследовании
мы оценили эффективность и безопасность
Мимпары в коррекции фосфорно=кальцие=
вого обмена до проведения ПТЭ этим паци=
ентам. 

Несмотря на тяжесть ВГПТ наших паци=
ентов (медиана иПТГ 1345 пг/мл, Са×Р
5,62 ммоль2/л2) и короткий срок наблюдения
(6 мес) по сравнению с обсервационными
исследованиями ECHO [73] (иПТГ 721 пг/мл,
Са×Р 56,64 мг2/дл2) и REHISET [20] (иПТГ
941 пг/мл, Са×Р 4,32 ммоль2/л2) с длительно=
стью наблюдения 12 мес, эффективность
Мимпары в нашем исследовании сопостави=
ма с результатами, полученными в этих ис=
следованиях. 

В исследовании ECHO [73] доля пациен=
тов, достигших рекомендованных KDOQI це=
левых показателей, увеличилась по сравне=
нию с исходным состоянием к 12=му месяцу
и составила 28% для иПТГ, 68% для Са×Р.
К концу исследования REHISET [20] почти у по=
ловины пациентов (47%) был достигнут уро=
вень иПТГ < 300 пг/мл. В нашем исследова=
нии к 6=му месяцу 28,6% пациентов имели
иПТГ <300 пг/мл, 63% – Са×Р <4,4 ммоль2/л2.
Процент пациентов, достигших рекомендуе=
мых значений иПТГ, в нашем исследовании
значительно ниже, чем, в клинических иссле=
дованиях фазы III [41,66], OPTIMA [39], SEN=
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SOR [59], в которых количество таких паци=
ентов составило 56–71%. Но относительное
снижение уровня иПТГ намного выше, чем
в исследованиях OPTIMA [39], SENSOR [59]
(94,3 против 48–57%) и REHISET [20] (94,3
против 62%), которые включали пациентов
с менее тяжелым ВГПТ, с исходным иПТГ
483–840 и 941 пг/мл соответственно.

Большинство пациентов (65%) в исследо=
вании ECHO [73] получали менее 60 мг/день
Мимпары к 12=му месяцу, наши пациенты
к концу исследования получали в среднем
82,9 мг/день. Дозы препарата, назначенные
в исследованиях OPTIMA [39], SENSOR [59]
(в среднем 56, 67 мг/день соответственно),
были сопоставимы с назначенными в нашем
исследовании (в среднем 59,1 мг/день). 

В нашем исследовании снижение уров=
ней Са и P было более выражено, чем сооб=
щают в 6=месячных клинических следова=
ниях [39, 41, 66]. Средний уровень Са был
снижен на 13,8% в нашем исследовании про=
тив −8, −6,5 и −7% в исследованиях S.M. Моe
[41], Y. Sterrett [66] и P. Messa [39] соответст=
венно. Средний уровень P снизился на 18,4%
против −12% [41], −3,6% [66] и −10% [39] со=
ответственно.

Согласно фармакокинетическим данным,
желудочно=кишечные побочные эффекты
препарата носят дозозависимый характер
[52]. В нашем исследовании на фоне приема
Мимпары через 1 мес у 8 (20%) пациентов
была тошнота средней выраженности, через
3 мес (меридиана дозы 55,7 мг) тошнота со=
хранялась у 6 (15%) пациентов, у 3 из них
к тошноте присоединилась рвота, а у 1 – еще
и умеренные боли в области ПЖ. Процент
неблагоприятных событий в нашем исследо=
вании сопоставим с полученным в других кли=
нических исследованиях (тошнота 13–32%,
рвота 9–27%) [39, 41, 59, 66, 67]. 

Несмотря на широкое применение ПТЭ,
остается много нерешенных вопросов в от=
ношении показаний и противопоказаний,
выбора объема хирургического вмешатель=
ства (оставляемой ткани) и послеоперацион=
ного ведения оперированных. Нет доказа=
тельств снижения частоты переломов и улуч=
шения выживаемости, несмотря на наличие
нерандомизированных исследований, де=
монстрирующих улучшение биохимических

параметров, маркеров костного обмена
и костной гистоморфометрии [53, 76].

Субтотальная и тотальная ПТЭ с АТ явля=
ются стандартными процедурами для лече=
ния ВГПТ [21, 49, 80]. Оставленная/переса=
женная ткань должна быть неизмененной
или с диффузной гиперплазией [16, 72].
Несмотря на возможность гиперфункции пе=
ресаженной ткани, многие авторы, учитывая
сложность повторной операции на шее [45,
49], рекомендуют проведение ПТЭ с АТ,
основываясь на удобстве удаления АТ при
рецидиве [21, 46]. Однако, как показывает
практика, имеются сложности и при удале=
нии АТ, так как ткань ОЩЖ способна мигри=
ровать и проникать в мышцу [9, 33].

Анализ данных 1053 пациентов [71] пока=
зал, что частота рецидивов после ПТЭ с АТ
составляет 10; 20 и 30% через 1, 5 и 7 лет со=
ответственно. M. Richards и соавт. [56] был
проведен метаанализ 53 исследований
с включением 485 пациентов после проведе=
ния субтотальной (36%) и тотальной ПТЭ с АТ
(64%) с 1983–2004 гг. Количество повторных
операций по поводу персистирующего ВГПТ
составило 17% (82/485), рецидивного – 83%
(403/485), в среднем через 54 ± 36 мес. При=
чинами рецидива/персистенции были ги=
перплазия АТ – 49%, добавочные ОЩЖ –
20%, гиперплазия остатка – 17%, не найден=
ные ОЩЖ во время ПТЭ – 7%, негативные
при обследовании – 5%. 

Тотальная ПТЭ без АТ впервые описана
в 1967 г. [50], однако не востребована вслед=
ствие таких потенциальных осложнений, как
АКБ и гипокальциемия [10,80]. Тотальная
ПТЭ без АТ базируется на том, что фрагмент
оставленной ткани при длительном диализе
воспроизводит ту же клинико=патологичес=
кую картину, которая была до операции
[48, 76]. По данным некоторых авторов [34,
50, 77], тотальная ПТЭ без АТ более досто=
верно снижает уровень ПТГ. Ряд авторов
[22, 76] отмечают важность освобождения от
гиперпаратиреоидного статуса у пациентов,
не соблюдающих рекомендаций, без пер=
спективы почечной трансплантации, с агрес=
сивной формой ВГПТ, быстро прогрессирую=
щим метастатическим кальцинозом. 

В нашем исследовании, с одной стороны,
учитывая повышенный риск развития реци=
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дива ВГПТ после проведения субтотальной
ПТЭ, с другой – АКБ после тотальной ПТЭ [2,
49], также вероятность проведения транс=
плантации почки, большинству пациентов
была выполнена тотальная ПТЭ с АТ. При об=
наружении менее 4 ОЩЖ по данным доопе=
рационного УЗИ и ревизии во время опе=
рации была выполнена радикальная ПТЭ
с удалением всех обнаруживаемых ОЩЖ.
Пациенты, которым не планировалось транс=
плантация почки, подверглись тотальной
ПТЭ без АТ. В целом тотальная ПТЭ была вы=
полнена у 2 (9%) пациентов, тотальная ПТЭ
с АТ – у 15 (68,2%), неполная ПТЭ с удале=
нием 2 ОЩЖ – у 1 (4,54%) и 3 ОЩЖ –
у 4 (18,2%) пациентов. 

По данным литературы, распространен=
ность рецидива после субтотальной и то=
тальной ПТЭ с АТ достигает 83% [21, 29, 31],
после тотальной ПТЭ без АТ – 13–43% (зави=
сит от длительности наблюдения) [31, 54].
По некоторым данным, причиной рецидива
является раздавливание клеток ОЩЖ во
время операции, что приводит к локальному/
диффузному росту (паратироматоз) [37, 65]. 

В нашем исследовании персистен=
ция/рецидив были обнаружены у 5 (22,7%)
пациентов: у 3 – после тотальной ПТЭ с АТ
(у 2 дополнительная ОЩЖ, у 1 – при УЗИ не
визуализировалась гиперфункционирующая
ткань), у 2 – после неполной ПТЭ. Несмотря
на наличие персистенции/рецидива, после
проведения ПТЭ медиана гормонально=био=
химических показателей через 6 мес была
намного ниже, чем в группе Мимпары. Это
можно объяснить тем, что у 11 (50%) пациен=
тов после ПТЭ был гипопаратиреоз с уров=
нем иПТГ <100 пг/мл. 

При контрольном исследовании 25(ОН)D
выявлено значительное повышение в группе
ПТЭ по сравнению с группой Мимпары
(127,3 против 6,72% соответственно). Про=
анализировав данные, мы пришли к выводу,
что скорее всего данное повышение связано
с возрастающей потребностью в назначении
альфакальцидола для компенсации после=
операционной гипокальциемии. Через 6 мес
пациенты, подвергшиеся ПТЭ, получали
в среднем 18,5 ± 6,1 мкг альфакальцидола,
а пациенты, получающие Мимпару, – 4,55 ±
± 1,02 мкг в неделю.

Доказано, что Цинакальцет уменьшает
гиперплазию (объем) ОЩЖ [7, 38, 69].
M. Mizobuchi и соавт. показали, что Цина=
кальцет вызывает апоптоз клеток ОЩЖ
у уремических крыс in vitro [40]. Однако ис=
следователи не смогли обнаружить апоптоз
in vivo [7, 75]. Y. Chin и соавт. [4] сообщили,
что регресс гиперплазии является результа=
том уменьшения объема клеток, но не их ко=
личества. Нами по данным УЗИ до лечения
Мимпарой выявлено 50 ОЩЖ с объемом
<500 мм3 и 28 ОЩЖ с объемом >500 мм3.
По даннмы M. Meola и соавт. [38], Цина=
кальцет способствует уменьшению гипер=
плазированных ОЩЖ при объеме <500 мм3

и в некоторых случаях при объеме ≥500 мм3.
Полученные нами результаты подтверждают
данный факт: по данным УЗИ зафиксировано
уменьшение 15 (30%) из 50 ОЩЖ с исход=
ным объемом <500 мм3 и 13 (46,4%) из 28
с исходным объемом >500 мм3.

В исследовании М. Meola и соавт. [38]
было интересное открытие, связанное с ки=
стозным перерождением и снижением ва=
скуляризации ОЩЖ [38]. До настоящего
времени не было таких данных у диализных
пациентов, за исключением случаев, связан=
ных с инфарктом ОЩЖ [28, 68]. Связано сни=
жение васкуляризации с усиленным апопто=
зом или же Цинакальцет способен через
CaSR сосудистой сети влиять на кровоток,
пока неясно.

По данным литературы, после ПТЭ улуч=
шается выживаемость [74], снижается риск
переломов [58, 61], восстанавливается МПК
[5, 23, 78]. При дополнительном hoc=анализе
[13] клинических исследований по примене=
нию Цинакальцета также отмечено снижение
риска переломов на 64% по сравнению с та=
ковым при базисной терапии. 

В нашем исследовании, несмотря на ко=
роткий период наблюдения, после ПТЭ выяв=
лен достоверный прирост МПК (особенно
в Rad 33% – области, наиболее богатой
кортикальной костной тканью) без примене=
ния антиостеопоротических препаратов:
LI–LIV +6,83 ± 2,9%; Тotal hip +12,37 ± 2,3%;
Rad33% +11,4 ± 8,4%. F. Chou и соавт. [5] че=
рез такой же период наблюдения сообщили
о приросте МПК в LI–LIV на +11%, в Тotal hip на
+14%. Подобные результаты были получены
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японскими авторами [23]. F. Chou и соавт. от=
метили снижение маркеров костного обмена
без корреляции с МПК, что наблюдается
после ПТЭ по поводу первичного гиперпара=
тиреоза [47,62]. Мы также получили досто=
верное снижение уровня СТх на 58,7% и ОК
на 26,9%.

Однако проведение ПТЭ не может полно=
стью остановить резорбцию, восстановить
кортикальную кость [53, 70]. По данным не=
которых авторов [6, 42], при гипопаратирео=
зе уменьшается ремоделирование костей
и способность восстанавливать микропере=
ломы, что повышает риск переломов незави=
симо от МПК. Однако A. Francisco [1] и Kaye
[24] показали, что после тотальной ПТЭ,
с низким/неопределяемым уровнем ПТГ на=
блюдается восстановление МПК без пере=
ломов и жалоб на боли в костях. В нашем ис=
следовании также не были зафиксированы
переломы; жалобы на боли в костях больные
предъявляли в течение первого месяца по=
сле ПТЭ – “синдром голодных костей”. 

Через 52 нед применения Цинакальцета
H. Malluche и соавт. [36] при исследовании
костных биоптатов не нашли различий по
сравнению с базисной терапией, хотя отме=
чено значительное снижение СТх по сравне=
нию с показателем в контрольной группе.
В нашем исследовании получено снижение
маркеров костного обмена: СТх −21,4%,
ОК −1,4%, достигнута стабилизация МПК:
Тotal hip +1,722 ± 0,84%; LI–LIV −0,15 ± 0,96%;
Rad 33% −0,46 ± 0,1%. Незначительная отри=
цательная динамика в лучевой кости скорее
всего связана с коротким сроком наблюде=
ния, невозможностью достичь рекоменда=
ций KDOQI [43] из=за исходно тяжелого со=
стояния пациентов с высоким уровнем иПТГ.

Ведение пациентов с ВГПТ является
сложной клинической задачей. Своевремен=
ная диагностика и правильное ведение могут
предотвратить прогрессирующее пораже=
ние скелетно=мышечной и сердечно=сосуди=
стой систем, не допустить значительной по=
тери коркового компонента костной ткани,
что является необратимым процессом. В на=
стоящее время предложен новый подход
к лечению ВГПТ. Кальцимиметики (Мимпара)
путем модификации функции кальцийчувст=
вительного рецептора эффективно воздейст=

вуют на секрецию и синтез ПТГ, пролифера=
цию клеток ОЩЖ, становясь важным компо=
нентом консервативной терапии ВГПТ. 

Выводы
1. Применение Мимпары у пациентов

с тяжелым ВГПТ, рефрактерным к альфа=
кальцидолу, как и ПТЭ, достоверно снижает
показатели фосфорно=кальциевого обмена,
маркеры костного обмена. Однако в отличие
от достоверного прироста МПК после ПТЭ,
на фоне терапии Мимпарой отмечается
лишь стабилизация показателей МПК.

2. Данные динамики объема ОЩЖ (по
УЗИ) свидетельствуют о возможности пре=
дотвращения прогрессирования уже суще=
ствующей гиперплазии(?), гипертрофии(?)
клеток ОЩЖ, с исходным объемом как
<500 мм3 (15 из 50 – 30%), так и >500 мм3

(13 из 28 – 46,4%).
3. Применение Мимпары снижает коли=

чество ПТЭ. У пациентов без выраженной
почечной остеодистрофии, ожидающих транс=
плантацию почки в скором будущем, с высо=
ким операционным риском можно отказаться
от ПТЭ в пользу Мимпары.

4. У пациентов с ожидаемым длительным
лечением методом диализа, резистентных
к терапии Мимпарой (полиморфизм гена
кальцийчувствительного рецептора или выра=
женная узловая гиперплазия ОЩЖ), также не
соблюдающих рекомендаций врачей, мето=
дом выбора должна стать ПТЭ, так как благо=
приятно влияет на выживаемость пациентов.
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