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На сегодняшний день хроническая болезнь почек (ХБП) занимает одно из ведущих мест 
среди хронических неинфекционных заболеваний по показателям заболеваемости и смерт-
ности. Одним из грозных осложнений являются минерально-костные нарушения, ухудшающие 
клиническое течение и прогноз пациентов. Фактор роста фибробластов 23 типа (FGF-23) – это 
новый биомаркер, являющийся регулятором фосфатного метаболизма и играющий важную 
роль в патогенезе многих осложнений при ХБП. 

Цель. Изучить физиологическую роль FGF-23, а также его потенциальное клиническое 
влияние в прогрессировании ХБП и её осложнений.

Материал и методы. Проведен поиск литературы глубиной в 20 лет в международных 
научных базах PubMed/Medline, Web of Science и Google Scholar по следующим ключевым сло-
вам: «Фактор роста фибробластов 23», «FGF-23», «фосфатный гомеостаз», «хроническая бо-
лезнь почек», «минерально-костные нарушения», «гипертрофия левого желудочка».

Результаты и обсуждение. FGF-23 – это белок, секретируемый костными клетками, основ-
ная физиологическая роль которого заключается в регулировании выведения фосфатов с мочой 
для поддержания их стабильного уровня в сыворотке крови. Более того, FGF-23 снижает уровень 
кальцитриола и ингибирует секрецию паратиреоидного гормона. При ХБП отмечается постепен-
ное повышение уровня FGF-23 по мере снижения почечной функции, что может расцениваться как 
физиологическая компенсация для стабилизации уровня фосфора в сыворотке крови. По данным 
различных исследований FGF-23 может также ассоциироваться и с кардиоваскулярными ослож-
нениями, такими как гипертрофия левого желудочка и сердечная недостаточность. 

Выводы. Таким образом, FGF-23 – это не только маркер минерально-костных нарушений 
при ХБП, но и ключевое звено в патогенезе развития вторичного гиперпаратиреоза и кардио-
васкулярных осложнений. Учитывая это, FGF-23 может представлять собой полифункциональ-
ную терапевтическую мишень, которая может улучшить прогноз жизни пациентов с ХБП. 

Ключевые слова: фактор роста фибробластов, фосфор, паратгормон, гипертрофия лево-
го желудочка, минерально-костные нарушения. 
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Осы күнге дейін созылмалы бүйрек ауруы (СБА) жұқпалы емес ауруларының арасында ауру-
шаңдығы мен өлім-жітім жағынан алдыңғы орындардың бірін алады. Ең қауіпті және клиникалық 
ағымы мен науқастың болжауын қиындаттыратын асқынулардың бірі- сүйек минералының бұ-
зылуы болып табылады. 23 Фибробласттардың өсу факторы (FGF-23) - бұл фосфат алмасуын рет-
тейтін жаңа биомаркер және СБА көптеген асқынулардың патогенезінде маңызды рөл атқарады. 

Мақсаты. FGF-23 физиологиялық рөлін, сондай-ақ оның СБА прогрессиясы және оның 
асқынуындағы әсерін зерттеу. 
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ОБЗОРЫ

ғылыми мәліметтер базаларында 20 жыл бойы тереңдетілген әдеби зерттеулер ізденісі жүр-
гізілді. Іздеу үшін келесі терминдер қолданылды: «23 фибробласттардың өсу факторы», «FGF-
23», «фосфатты гомеостаз», «бүйректің созылмалы ауруы», «сүйек минералының бұзылуы», 
«сол жақ қарыншаның гипертрофиясы».

Нәтижелері және талқылауы. FGF-23 - бұл сүйек жасушалары бөлетін ақуыз, оның негізгі 
физиологиялық рөлі – сарысуда фосфордың деңгейі тұрақты болуы үшін фосфатты несеппен 
шығарылуын реттеу. Сонымен қатар, FGF-23 кальцитриол деңгейін төмендетеді және пара-
тиреоид гормонының секрециясын тежейді. СБА кезінде бүйрек функциясының төмендеуіне 
байланысты FGF-23 деңгейінің біртіндеп өсуі байқалады, оны сарысудағы фосфор деңгейін 
тұрақтандыру үшін физиологиялық өтемақы деп санауға болады. Әр түрлі зерттеулерге сәй-
кес, FGF-23 сол жақ қарыншаның гипертрофиясы және жүрек жеткіліксіздігі сияқты жүрек-қан-
тамырлық асқынулармен байланысты болуы мүмкін.

Қорытынды. Сонымен, FGF-23 тек СБА-да сүйек минералды бұзылыстарының маркері 
ғана емес, екіншілік гиперпаратиреоз бен кардиоваскулярлық асқынуларда негізгі бөлігі екен. 
Соны ескере отырып, FGF-23 көп салалы терапиялық нысана болып, СБА науқастардың өмірін 
жақсартудың болжауына әсер етеді.

Негізгі сөздер: 23 фибробласттың өсу факторы, фосфор, паратгормон, сол жақ қарынша-
ның гипертрофиясы, сүйек - минералының бұзылуы.
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Nowadays chronic kidney disease (CKD) is one of the leading chronic non-communicable diseases 
in terms of morbidity and mortality. One of the most serious complications is mineral-bone disorder, 
which worsen the clinical course and prognosis of patients. Fibroblast growth factor 23 (FGF-23) is a 
new biomarker that regulates phosphate metabolism and plays an important role in the pathogenesis 
of many complications in CKD. 

Purpose. To study the physiological role of FGF-23, as well as its potential clinical significance in 
the progression of CKD and its complications. 

Material and methods. A 20-year-deep literature search was conducted in the international sci-
entific databases PubMed / Medline, Web of Science and Google Scholar for the following keywords: 
"Fibroblast growth factor 23", "FGF-23", "phosphate homeostasis", "chronic kidney disease", "Mineral 
and bone disorders", "left ventricular hypertrophy". 

Results and discussion. FGF-23 is a protein secreted by bone cells and its primary physiological 
role is to regulate urinary excretion of phosphate to maintain a stable level in serum. Moreover, FGF-23 
decreases calcitriol levels and inhibits parathyroid hormone secretion. In CKD, there is a gradual in-
crease in FGF-23 levels as renal function declines, which can be regarded as physiological compensa-
tion to stabilize serum phosphate levels. According to the several studies, FGF-23 might be associated 
with cardiovascular complications, such as left ventricular hypertrophy and heart failure. 

Conclusion. Thus, FGF-23 is not only a marker of mineral-bone disorders in CKD, but also a key 
link in the pathogenesis of the development of secondary hyperparathyroidism and cardiovascular 
complications. With this in mind, FGF-23 may represent a multifunctional therapeutic target that may 
improve the prognosis of patients with CKD. 

Keywords: fibroblast growth factor-23, phosphate, parathyroid hormone, left ventricular hypertro-
phy, mineral-bone disorder. 
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а сегодняшний день проблема хронической болез-
ни почек (ХБП) становится все более актуальной 
за счет высоких показателей заболеваемости и 

смертности среди взрослых и детей, тем самым занимая 
одно из ведущих мест среди хронических неинфекцион-
ных заболеваний [1, 2]. 

НН Как известно, ХБП нередко приводит к развитию раз-
личных осложнений, таких как минерально-костные нару-
шения, анемия, кардиоваскулярные изменения. Действи-
тельно, повышенный уровень фосфата в сыворотке крови, 
низкий уровень кальцитриола и высокие уровни паратире-
оидного гормона (ПТГ) представляют собой классическую 
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триаду, которая приводит к вторичному гиперпаратиреозу, 
причем каждый из вышеупомянутых звеньев независимо 
связан с сердечно-сосудистыми событиями и смертностью 
пациентов с ХБП [3, 4]. В последнее время помимо извест-
ных факторов изучается роль фактора роста фибробластов 
23 типа (FGF-23) как в развитии минерально-костных на-
рушений, так и в прогрессировании ХБП в целом. 

Цель исследования – изучить физиологическую роль 
FGF-23, а также его потенциальное клиническое влияние 
в прогрессировании ХБП и его осложнений.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Для анализа литературы проводился поиск инфор-

мации касательно данной проблемы глубиной в 20 лет в 
международных научных базах PubMed/Medline, Web of 
Science и Google Scholar. Поиск проводился по следую-
щим ключевым словам: «Фактор роста фибробластов 23», 
«FGF-23», «фосфатный гомеостаз», «хроническая болезнь 
почек», «минерально-костные нарушения», «гипертрофия 
левого желудочка».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Структура FGF-23. Фактор роста фибробластов 23 

(фосфатонин, FGF-23) был впервые изучен в 2000 г. у 
пациентов с аутосомно-доминантным гипофосфатемиче-
ским рахитом [5]. Данное заболевание характеризуется 
гипофосфатемией и выраженной гиперфосфатурией, что 
приводит к значительному отставанию в росте, скелетным 
деформациям и рахиту [6]. 

Позднее, наряду с другими белками FGF-19 и FGF-
21, FGF-23 был идентифицирован как член подсемейства 
FGF-19; каждый из этих белков имеет свои различные 
физиологические функции. Так, FGF-23 представляет 
собой центральный регулятор фосфатного гомеостаза; 
FGF-19 подавляет экспрессию холестерин-7-гидроксила-
зы (CYP7A1), фермента, регулирующего скорость синтеза 
желчных кислот [7]; FGF-21 стимулирует инсулиннезави-
симое поглощение глюкозы адипоцитами и снижает уро-
вень триглицеридов [8]. 

FGF-23 – это белок, состоящий из 251 аминокислоты 
(молекулярная масса 32 кДа), синтезируется и секрети-
руется костными клетками, в основном остеобластами 
[9]. Он состоит из аминоконцевого сигнального пептида 
(остатки 1–24), за которым следует «FGF-подобная по-
следовательность» (остатки 25–180) и удлиненная амино-

кислотная последовательность на карбоксильном конце 
(остатки 181–251), которая является уникальной по срав-
нению с другими членами семейства FGF [10] (рис. 1). Пе-
риод полураспада интактного FGF-23 у здоровых людей 
составляет 58 минут [11]. Активной является только пол-
норазмерная форма (интактный FGF-23), так как С-терми-
нальная (карбоксильная) последовательность необходима 
для взаимодействия с кофактором α-Klotho и последую-
щей активации рецептора FGF, что позволяет фосфатони-
ну проявить свои биологические эффекты [12].

Klotho – это 130-кДа трансмембранная β-глюкуронида-
за, способная гидролизовывать стероидные b-глюкурони-
ды. Данный белок был назван в честь Klotho, богини судь-
бы в греческой мифологии, прявшей нить жизни; название 
белка связано с его влиянием на процессы старения орга-
низма, что находит подтверждение в ранних исследовани-
ях на животных [13]. Экспрессия гена Klotho обнаружена 
в клетках почечных канальцев, паращитовидных железах 
и сосудистом сплетении. Важно отметить, что почечная 
экспрессия Klotho в основном ограничивается дисталь-
ными канальцами, которые также являются областью для 
начального связывания FGF-23 [14]. Однако, реабсорбция 
фосфатов почками в основном происходит в проксималь-
ных канальцах и в настоящее время остается неизвестной, 
как передача сигналов FGF-23 в дистальных канальцах 
приводит к снижению реабсорбции фосфатов в прокси-
мальных канальцах.

Физиологические функции FGF-23. Основная физи-
ологическая роль FGF-23 у здоровых людей заключается в 
регулировании выведения фосфатов с мочой для поддер-
жания их стабильного уровня в сыворотке крови. Выве-
дение фосфатов почками в основном регулируется клет-
ками проксимальных канальцев, которые экспрессируют 
натрий-зависимые ко-транспортеры IIа и IIc [15]. FGF-23 
снижает действие обоих ко-транспортеров, тем самым ин-
дуцируя экскрецию фосфата; и кроме того, он может пода-
влять всасывание фосфатов в желудочно-кишечном тракте 
за счет снижения активности кишечного натрий-зависимо-
го ко-транспортера IIb [16]. 

Помимо этого, FGF-23 снижает уровень кальцитри-
ола за счет ингибирования почечной 1α-гидроксилазы 
(CYP27B1) [17, 18] и стимулирования 24-гидроксилазы 
(CYP24A1) [18], тем самым катализируя начало деграда-
ции витамина D; к тому же FGF-23 ингибирует секрецию 
паратгормона [19]. Основными физиологическими стиму-

Рисунок 1 - Схематическая структура FGF-23



22 (Алматы), №3 (189), 2018

ОБЩЕСТВЕННОЕ ЗДРАВООХРАНЕНИЕ

2017. P. 35-9. Available from: http://www.mz.gov.kz/sites/
default/fi les/pages/sbornik_2017_

10 Forma 12. Otchet o chisle zabolevaniy, zaregistrirovannykh 
v rayone obsluzhivaniya meditsinskoy organizatsii i kontingentakh 
bol'nykh, sostoyashchikh pod dispansernym nablyudeniem 2012 
god – 2016 gg. [Form 12. Report on the number of diseases 
registered in the service area of the medical organization and 
the contingents of patients who are under dispensary observation 
2012 – 2016]. Moscow; MEDInform. Available from: http://
www.medinfo.kz

11 Nasonov EL, editor. Revmatologiya. Klinicheskie 
rekomendatsii [Rheumatology. Clinical guidelines]. Moscow: 
GEOTAR Media; 2017. P. 113

12 Kalunian K, Merrill JT. New directions in the 
treatment of systemic lupus erythematosus. Curr. Med. Res. 
Opin. 2009;25(6):1501-14 (In Russ.)  https://doi.org/10.1185/ 

13 Rahman A, Isenberg DA. Systemic lupus erythematosus. 
N. Engl.J. Med. 2008;28;358(9):929-39. doi: 10.1056/
NEJMra071297.  

14 Balabanova RM, Erdes SF. The incidence and prevalence 
of rheumatic diseases in. Russia in 2012–2013. Nauchno-
prakticheskaya revmatologiya = Rheumatology Science and 
Practice. 2015; 2(53): 120-124 (In Russ.) 

14 Балабанова Р.М., Эрдес Ш.Ф. Распространенность 
ревматических заболеваний в России в 2012-2013 гг. // 
Научно-практическая ревматология. – 2015. – №2 (53). –
С. 120-124

(Алматы),  №7-8  (217-218),  202040

ОБЗОРЫ

лами для увеличения экспрессии FGF-23 как in vitro, так и 
in vivo являются 1,25(OH)2D3 и высокое потребление фос-
фатов с пищей [20, 21, 22]. При употреблении пищи, бога-
той фосфором, высокий уровень FGF-23 вызывает фосфа-
турию и подавляет выработку кальцитриола, препятствуя 
эффективной абсорбции фосфора. Стойкая гиперфосфа-
темия является эффективным триггером для FGF-23, в 
то время как быстрые изменения концентрации фосфата 
в сыворотке крови могут и не вызвать резкое повышение 
уровня FGF-23 [23]. 

Удивительно, но крупные эпидемиологические исследо-
вания показали, что у здоровых лиц нет корреляции между 
уровнями FGF-23 и фосфором в сыворотке крови [24, 25]. 
Клинические исследования, оценивающие влияние потре-
бления пищи, богатой фосфором, на уровень FGF-23, экс-
крецию фосфатов почками и их уровень в сыворотке крови 
у здоровых людей показали противоречивые результаты. 
Большинство исследований заключалось в изучении изме-
нения уровня FGF-23 в периоды нагрузки фосфором и его 
ограничения с приемом пищи. Нагрузка фосфором обычно 
приводила к увеличению экскреции фосфатов почками [21, 
22, 26, 27, 28], в то время как уровень фосфора в сыворотке 
крови оставался неизменным [21, 22, 26] или увеличивался 
незначительно [28]. Интересно, что в исследованиях Burnett 
и др. [22] и Ferrari и др. [26] уровни FGF-23 увеличивались 
примерно на 30% после нагрузки фосфором, в других опу-
бликованных исследованиях значительного увеличения 
FGF-23 не было обнаружено [21, 27, 28]. И наоборот, по не-
которым данным, ограничение фосфатов в пище снижало 
уровень FGF-23 [21, 22, 26].

Вероятным объяснением этих противоречивых резуль-
татов является то, что большинство исследований, не об-
наруживших значительных изменений FGF-23, имели не-
большую выборку, а нагрузка фосфатами была максимум 
3 дня. Исходя из этого, предполагается, что на резкое и бы-
строе повышение фосфора возникает незамедлительное 
увеличение секреции ПТГ, это обеспечивает увеличение 
фосфатурии в течение нескольких часов, в то время как 
длительная и постоянная нагрузка фосфатами приводит к 
увеличению секреции FGF-23 [28]. 

FGF-23, ПТГ и кальцитриол могут взаимно обратно 
влиять друг на друга. FGF-R и Klotho экспрессируются в 
паращитовидных железах; FGF-23 может снижать транс-
крипцию мРНК ПТГ [29]. Активность FGF-23 не зависит 
от ПТГ, поскольку в эксперименте на животных было по-
казано, что фосфатурические эффекты данного фосфато-
нина поддерживались и после паратиреоидэктомии [18]. 
И наоборот, ПТГ может стимулировать секрецию FGF-23 
остеобластами, так как уровни FGF-23 увеличивались у 
грызунов с первичным гиперпаратиреозом [30]. Интерес-
но, что для уменьшения кальцитриола требуется значи-
тельно меньше FGF-23, чем для снижения уровня фосфата 
в сыворотке крови, причем уровень кальцитриола снижа-
ется раньше возникновения фосфатурии [18]. Так, у грызу-
нов инъекция рекомбинантного FGF-23 снижала уровень 
кальцитриола в течение нескольких часов за счет сниже-
ния почечной экспрессии 1α-гидроксилазы и повышения 
экспрессии 24-гидроксилазы, которая контролирует дегра-
дацию кальцитриола [18]. 

Особенности FGF-23 при патологии. Несмотря на 
то, что первые исследования FGF-23 были связаны с ги-
пофосфатемическим рахитом, наибольший клинический 
интерес представляет роль фосфатонина в развитии и 
прогрессировании ХБП. При ХБП уровни циркулиру-
ющего FGF-23 постепенно повышаются со снижением 
функции почек, и на терминальной стадии почечной не-
достаточности его уровень может превышать норму в 
1000 раз [31]. 

Ранее предполагалось, что повышение уровня FGF-23 
при ХБП возникает в основном из-за снижения почечно-
го клиренса [32]. Однако, это противоречит тому, что при 
продвинутых стадиях ХБП увеличения деградированного 
FGF-23 не наблюдалось. Вместо этого данные указывают 
на наличие механизма повышенной секреции FGF-23 [33]. 
Также вероятно, что уровень FGF-23 зависит и от дефи-
цита необходимого ко-фактора Klotho [33, 34]. Так, подоб-
ным образом в исследовании Koh и др. [34] есть сообще-
ние о значительном снижении экспрессии мРНК Klotho в 
образцах биоптатов почек пациентов с ХБП. Более того, 
высокие уровни FGF-23 на ранних стадиях ХБП могут яв-
ляться физиологической компенсацией для стабилизации 
уровня сывороточного фосфата по мере уменьшения чис-
ла неповрежденных нефронов [24, 31, 32].

Повышение уровня FGF-23 у пациентов с ХБП пода-
вляет 1α-гидроксилазу и приводит к раннему дефициту 
кальцитриола, который может инициировать развитие 
вторичного гиперпаратиреоза. Действительно, в иссле-
довании SEEK была показана [35] значительная распро-
страненность дефицита кальцитриола на ранних стадиях 
ХБП. Результаты исследования NephroTest [36] показали, 
что гиперпаратиреоз является первым метаболическим ос-
ложнением ХБП, возникающим задолго до начала анемии, 
ацидоза, гиперкалиемии или гиперфосфатемии. Эти ре-
зультаты ставят под сомнение наше патофизиологическое 
понимание вторичного гиперпаратиреоза, который тради-
ционно считался результатом потери почечной функции с 
уменьшением почечной 1α-гидроксилазы, приводящей к 
низкой выработке кальцитриола в сыворотке и последую-
щей гиперсекреции ПТГ. Но данная гипотеза не объясняет, 
почему раннее снижение почечной функции, например, на 
стадии 2-3, может последовательно приводить к сниже-
нию 1α-гидроксилазы, в то время как секреция эритропоэ-
тина остается неизменной. Дальнейшая неопределенность 
возникает ввиду результатов исследования на животных, 
демонстрирующих, что экспрессия мРНК 1α-гидроксила-
зы незначительно снижается при ХБП [37] и что данный 
фермент также экспрессируется экстраренально, потен-
циально обеспечивая дополнительные источники кальци-
триола [38]. Таким образом, возникает новое понимание 
патогенеза вторичного гиперпаратиреоза и дефицита ви-
тамина Д, где ранние стадии ХБП приводят к чрезмерной 
секреции FGF-23. Последующий контроль уровня фосфо-
ра в сыворотке крови происходит именно за счет снижения 
кальцитриола. Дефицит кальцитриола индуцирует секре-
цию ПТГ, а следовательно, прямо и косвенно иницирует 
вторичный гиперпаратиреоз. 

Поскольку изменения в минеральном обмене связаны 
с повышенным кардиоваскулярным риском при ХБП, ве-
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роятно, что FGF-23 принимает в этом непосредственное 
участие. В крупном исследовании EVOLVE авторами была 
продемонстрирована статистически значимая связь между 
уровнем FGF-23 и заболеваемостью инфарктом миокар-
да среди почти 3 тысяч пациентов, получавших замести-
тельную почечную терапию [39]; аналогичные результаты 
были получены и при исследовании ХБП в целом [40, 41], 
а также среди общей популяции [42]. 

Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) является важ-
ным фактором сердечно-сосудистой заболеваемости у 
пациентов с ХБП. В настоящее время существуют эпиде-
миологические данные, связывающие FGF-23 и ГЛЖ. От-
носительно небольшие исследования Hsu и др. в 2009 г.  
и Kirkpantur и др. в 2011 году выявили положительную 
корреляцию между FGF-23 и массой левого желудочка 
у гемодиализных пациентов [43, 44]. Однако, в иссле-
довании EVOLVE среди пациентов, находившихся на 
гемодиализе, связи между FGF-23 и сердечной недоста-
точностью не было выявлено [39]. У пациентов с ХБП, 
не находящихся на диализе, связь с сердечной недоста-
точностью прослеживалась более четко [41, 45, 46, 47], за 
исключением исследования Bouma-de Krijger et al. [48], 
где FGF-23 не ассоциировался с застойной сердечной 
недостаточностью. Объединив результаты нескольких 
популяционных исследований [49, 50, 51] в метаанализ 
Marthi и др. рассчитали, что пациенты с высоким уров-
нем FGF-23 в сыворотке крови имели в 1,24 раза выше 
риск развития сердечной недостаточности по сравнению 
с низким уровнем FGF-23 [52].

В некоторых исследованиях на животных изучались 
потенциальные механизмы, с помощью которых FGF-23 
может вызывать ГЛЖ. Для этого Faul и др. вводили ре-
комбинантный FGF-23 (rFGF-23) в изолированные кар-
диомиоциты мышам дикого типа и мышам с дефицитом 
Klotho, и впоследствии у мышей, в том числе у Klotho-но-
каутных, наблюдались гипертрофический рост миоцитов 
и гипертрофия сердца [45]. Последующие исследования 
определили FGFR4 как Klotho-независимый рецептор для 
FGF-23 на кардиомиоцитах [53]. Специфическая блокада 
FGFR4 антителами ингибировала гипертрофию в изолиро-
ванных кардиомиоцитах; также у мышей, у которых было 
мало рецепторов FGFR4, ГЛЖ не развивалась в ответ на 
введение FGF-23 [54]. Однако, эти выводы не всегда под-
тверждаются в других работах. Так, у трансгенной мыши с 
моделью ХБП, с высокими уровнями сывороточного фос-
фора и FGF-23, признаки патологического ремоделирова-
ния сердца не были обнаружены [55]. 

Интересен факт, что сама по себе ГЛЖ вызывает сер-
дечную экспрессию FGF-23. Matsui и др. разработали 
две модели ГЛЖ на мышах. И в трансгенной, и в моде-
ли с перегрузкой давлением отмечалась повышенная экс-
прессия FGF-23 в кардиомиоцитах после развития ГЛЖ, 
в то время как экспрессия FGF-23 в костях оставалась 
нормальной [56]. Эти данные были подтверждены как в 
экспериментальной модели на животных, так и у людей, 
у которых после инфаркта миокарда описана экспрессия 
FGF-23 в сердце [57, 58]. Повышенная регуляция рецеп-
тора FGFR4, главного рецептора FGF-23-опосредованной 
кардиотоксичности, может еще больше способствовать 

гипертрофии, что подразумевает прямую связь по прин-
ципу петли [59]. Однако, результаты различных моделей 
мышей с х-сцепленной гипофосфатемией (XLH) противо-
речат вышеприведенным выводам. Модели мышей с XLH 
имеют избыточную продукцию FGF-23, но у этих мышей 
не развивалась гипертрофия миокарда [60, 61]. Этот вывод 
подтвержден и у пациентов с XLH, у которых не наблюда-
лась гипертрофия сердца [62]. Есть несколько возможных 
объяснений этим противоречивым выводам. В отличие от 
ситуации с ХБП, XLH сопровождается низким уровнем 
фосфора в сыворотке, нормальным артериальным давле-
нием, нормальной функцией почек и отсутствием каль-
цификации сосудов. Кроме того, на терминальной стадии 
ХБП концентрация FGF-23 может достигать значений, ко-
торые более чем в 1000 раз превышают нормальные, что 
намного выше, чем у пациентов с XLH. Также у разных 
моделей ГЛЖ на животных были такие различные систем-
ные изменения, как высокий уровень фосфата, уремия или 
гипертония. Возможно, что влияние высокого уровня FGF-
23 на миокард может быть результатом синергии этих па-
тологических состояний.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, за короткий промежуток времени с 

момента открытия FGF-23, как причины гипофосфатеми-
ческого рахита, исследования нового регулятора фосфор-
но-кальциевого обмена значительно изменили существо-
вавшие парадигмы минерально-костных нарушений при 
ХБП. Однако, для того, чтобы FGF-23 прочно вошел в 
клиническую практику, необходим ряд фундаментальных 
и клинических исследований на достаточно больших вы-
борках, с учетом возраста, коморбидных состояний и т.д.

В клинических испытаниях повышенные уровни FGF-
23 были независимо связаны с клиническими стадиями 
заболевания, гипертрофией левого желудочка и увеличе-
нием кардиоваскулярной смертности у пациентов на диа-
лизе. FGF-23 – это не только маркер минерально-костных 
нарушений при ХБП, а скорее патофизиологический реле-
вантный фактор, ответственный за развитие вторичного 
гиперпаратиреоза и кардиоваскулярных осложнений. Та-
ким образом, FGF-23 может представлять собой многообе-
щающую терапевтическую мишень, которая может улуч-
шить прогноз жизни пациентов с ХБП. 
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