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ВВЕДЕНИЕ

Фосфор является одним из распространенных хими-
ческих элементов и играет незаменимую биологическую 
роль в процессе жизнедеятельности клеток организма. 
Открытие фосфора датируется 1669 г., когда немецкому 
алхимику Хеннингу Брандту удалось выделить светящий-
ся в темноте осадок из большого количества мочи. 
Этимология слова «фосфор» означает «яркий свет», а 
по-гречески «phos»  – это свет, а «phorus»  – носитель. 
Занимая около 1% от массы тела, 85% фосфора распреде-
лено в костной системе, 14% – во внутриклеточном про-
странстве и только 1% находится во внеклеточном про-
странстве. Из них в процессе ремоделирования скелета 
(всасывание и вымывание) участвует около 200 мг фос-
фора [1–3]. Суточный объем фосфора, потребляемого 
человеком с пищей, может составлять 800–1500 мг, из 
них 65% подвергается абсорбции в кишечнике. Через 
почечный фильтр ежедневно проходит около 7 г фосфо-

ра, из них 80–90% реабсорбируется в эпителии прокси-
мальных канальцев и дистальных сегментах почечного 
клубочка, тогда как его излишек (около 700 мг) подверга-
ется экскреции с мочой. Основными переносчиками фос-
фора через клеточную мембрану являются 3 семейства 
натрий-связанных ко-транспортеров фосфора (NAPT), 
среди которых наибольшей активностью обладают IIa, IIb, 
IIc и III типы. В эксперименте было показано, что мыши с 
нокаутированным геном Npt2-/-, влияющим на экспрес-
сию NAPT-IIa и NAPT-IIc в щеточной каемке эпителия 
проксимальных канальцев, имели повышенную фосфату-
рию [2, 3]. 

Фосфор, являясь одним из ключевых элементов в 
минеральном и костном обмене, имеет сложный физио-
логический механизм регуляции, тесно связанный с гоме-
остазом фактора роста фибробластов-23 (ФРФ-23), белка 
Клото, паратиреоидного гормона (ПТГ), кальция и метабо-
лизмом витамина Д (1,25-дигидрооксихолекальциферол 
(1,25 (OH)2D) или кальцитриол).
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Одним из значимых фосфатурических пептидов 
является ФРФ-23, секретируемый остеоцитами в ответ 
на гиперфосфатемию. Он ингибирует активность NAPT-
IIa и NAPT-IIc ко-транспортеров в эпителиальных клет-
ках канальцев почек и снижает синтез кальцитриола 
путем супрессии гена CYP27B1, влияющего на продук-
цию 25-гидроксихолекальциферола (25(OH)D), для 
уменьшения абсорбции фосфора в кишечнике. Кроме 
этого, одной из важных биологических функций ФРФ-
23 считается его способность подавлять образование и 
секрецию ПТГ и ингибировать пролиферацию клеток 
околощитовидных желез (ОЩЖ), индуцируемую гипо-
кальциемией. Свое действие ФРФ-23 реализует посред-
ством связывания и активации рецепторов, состоящих 
из ФРФ-1, ФРФ-3 и ФРФ-4 в комплексе с белком 
(ко-фактором) Клото, который необходим для усиления 
тропности ФРФ-23 к рецепторам. Название этого белка 
происходит от линии мышей Клото со сниженной экс-
прессией его гена. Клото продуцируется в ОЩЖ, хори-
одной ткани и в дистальных канальцах почек, хотя воз-
действует на уровне проксимальных канальцев. 
Показано, что у мышей Клото, как и у мышей, нокаути-
рованных по экспрессии ФРФ-23, развивается гипер-
фосфатемия, связанная с повышением реабсорбции 
фосфора в проксимальных канальцах и синтеза кальци-
триола [3, 4]. 

Секреция ПТГ в ОЩЖ в основном зависит от уровня 
кальция в крови  – гипокальциемия улавливается каль-
ций-чувствительными рецепторами (CaSRs) и вызывает 
усиление продукции ПТГ для нормализации его баланса 
в организме. Это достигается повышением реабсорбции 
кальция в восходящем отделе петли Генле и стимуляцией 
синтеза 1α-гидроксилазы в проксимальных канальцах 
для перехода неактивного 25 (OH) D в активную форму – 
кальцитриол, который усиливает абсорбцию кальция в 
кишечнике. В то же время гипофосфатемия сопровожда-
ется реципрокным повышением кальция крови, подавле-
нием образования ПТГ с развитием гипофосфатурии, а 
также активизацией кальцитриола, но для усиления вса-
сывания фосфора в кишечнике [3, 5].

В связи с тем, что почки являются одними из важней-
ших регуляторов обмена фосфора в организме, наруше-
ние его гомеостаза/метаболизма при почечной патоло-
гии представляется пусковым фактором минеральных и 
костных нарушений (МКН) при хронической болезни 
почек (ХБП) (МКН-ХБП). Гиперфосфатемия может разви-
ваться уже при начальном снижении скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ) (СКФ < 90 мл/мин/1,73 м2). Однако 
физиологические адаптивные механизмы, чутко реагиру-
ющие на перегрузку организма фосфором, такие как 
повышение продукции ФРФ-23, в дальнейшем и ПТГ, 
способствуют усилению фосфатурии с нивелированием 
повышенного уровня фосфора крови, что затрудняет ран-
нюю серологическую диагностику гиперфосфатемии [6]. 
Аккумуляция фосфора крови, как отражение снижения 
его экскреции с мочой, в основном диагностируется с 4-й 
стадии ХБП (СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2). В то же время по 
мере прогрессирования снижения функции почек эффек-

ты ФРФ-23 ослабевают, что связано с уменьшением экс-
прессии белка Клото в склерозированной почечной 
ткани, хотя концентрация ФРФ-23 в крови не снижается: 
у пациентов, находящихся на лечении диализом, значе-
ние ФРФ-23 крови может превышать физиологический 
уровень в 1000 раз. Считается, что, так как катаболизм и 
деградация ФРФ-23 происходит в почечной ткани, повы-
шение ФРФ-23 крови при почечной недостаточности 
имеет ретенционный характер. Эти изменения могут 
предопределять становление «истинно-почечного» гене-
за гиперфосфатемии с развитием вторичного гиперпара-
тиреоза (ВГПТ) [7, 8]. 

Нарушение гомеостаза фосфора может быть причи-
ной кальцификации сосудов еще до выявления его 
повышения в крови, поскольку признаки кальцифика-
ции сосудов наблюдаются уже у половины пациентов с 
4-й стадией ХБП без сахарного диабета (СД) и у более 
90% преддиализных пациентов с сахарным диабетом 
(СД) [9]. Гиперфосфатемия считается мощным фактором 
риска кальцификации сосудов при ХБП, тесно ассоции-
рованной с кардиоваскулярной заболеваемостью и 
смертностью, особенно при СД1, при котором наруше-
ние костного метаболизма может развиться вне зависи-
мости от функционального состояния почек [10]. 
Расстройство гомеостаза фосфора с повышением его 
вне- и внутриклеточного объема стимулирует сосуди-
стые гладкомышечные клетки и способствует их пере-
ходу в остеобластический фенотип, обладающий спо-
собностью экспрессировать факторы транскрипции, свя-
занные с дифференциацией остеобластов (Runx, Msx2 и 
osterix). Они активируют образование транскриптом 
остеобластов и стимулируют матричные везикулы, игра-
ющие роль в подавлении дифференциации моноцитов/
макрофагов в остеокласт-подобные клетки, развитии 
кальцификации хрящевой ткани, апоптоза сосудистых 
гладкомышечных клеток и гетеротопической минерали-
зации [11, 12]. Эти патогенетические механизмы, прежде 
всего, ведут к кальцификации сосудов при МКН-ХБП, а 
изменение баланса и активности индукторов и ингиби-
торов кальцификации, наличие сопутствующего систем-
ного воспаления и оксидативного стресса способствуют 
формированию медиакальциноза. 

Эпидемиологические, клинические и эксперимен-
тальные работы подтвердили связь гиперфосфатемии с 
неблагоприятным исходом. В работе R. Dhingra и соавт. с 
участием 3300 пациентов без сердечной недостаточно-
сти, перенесенного инфаркта миокарда и ХБП было пока-
зано, что относительный риск (ОР) развития сердечной 
недостаточности увеличивался в 1,74 раза при повыше-
нии фосфора крови на каждые 0,32 ммоль/л [13]. Роль 
гиперфосфатемии в выживаемости пациентов на диализе 
была убедительно продемонстрирована в крупном ретро-
спективном исследовании, проведенном на базе реги-
стров US Renal Data System и Dialysis Morbidity and 
Mortality Study Wave. Анализ данных показал, что ОР 
смерти от всех причин при уровне фосфора крови > 2,09 
ммоль/л составлял 1,27 по сравнению с популяцией 
пациентов со значением фосфора крови в пределах от 
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0,77 до 2,09 ммоль/л. При этом факторами риска повы-
шения фосфора крови, кроме гиперкреатининемии яви-
лись формирование терминальной стадии ХБП в моло-
дом возрасте, наличие СД, женский пол, курение [14]. 
Изучение данных исследования CARE (Cholesterol And 
Reccurent Events) среди пациентов с гиперлипидемией и 
перенесенным инфарктом миокарда тоже выявило ана-
логичное значение ОР смерти [1,27 (95% ДИ 1,02–1,58) (p 
= 0,03)], указывающее на тесную независимую связь 
гиперфосфатемии и смертности пациентов от любых при-
чин [15]. 

По данным 15-летнего проспективного исследования 
CARDIA (Coronary Artery Risk in Young Adults) было отме-
чено, что у 10% участников более высокий первоначаль-
ный уровень фосфора крови имеет тесную связь с каль-
цификацией коронарных артерий [16]. Помимо этого, 
было показано, что у 439 пациентов с ХБП молодого и 
среднего возраста с сохранной функцией почек повы-
шение уровня фосфора крови на каждые 0,32 ммоль/л 
связано с учащением формирования кальцификации 
коронарных артерий на 21%, аортального и митрального 
клапанов на 25 и 62% соответственно [17].

В проведенных исследованиях была выявлена тесная 
ассоциация гиперфосфатемии и гипертрофии левого 
желудочка (ЛЖ), которая является одним из предикторов 
летальности пациентов с ХБП. Среди 208 больных с 2–4-й 
стадией ХБП (СКФ 30–89 мл/мин/1,73 м2) со средним 
значением фосфора крови 1,11 ± 0,21 ммоль/л имелась 
корреляционная связь между фосфором крови с индек-
сом массы миокарда ЛЖ (r = 0,173) [18]. Кроме того, высо-
конормальный уровень фосфора в крови, но в пределах 
референсных значений у 4055 молодых людей с нор-
мальной функцией почек был связан с повышением 
риска развития гипертрофии ЛЖ, который составил 1,27 
(95% ДИ 1,09–1,47) [19].

Исследования, проведенные среди пациентов с ХПБ, 
четко продемонстрировали, что превышение фосфора 
крови более 1,13 ммоль/л связано с существенным 
ростом ОР смерти (были изучены 6730 пациентов), а 
повышение фосфора крови на каждые 0,32 ммоль/л уве-
личивало риск на 18% (95% ДИ 1,12–1,25) (было проана-
лизировано 327644 пациента из базы Medline) [20, 21].

Выделяют четыре фундаментальные стратегии воз-
действия на гиперфосфатемию у пациентов с ХБП: 1) 
модификация диеты (ограничение пищи, богатой фосфо-
ром); 2) лекарственная терапия (назначение фосфорсвя-
зывающих препаратов (ФСП)); 3) контроль ВГПТ (монито-
ринг ПТГ и витамина Д в крови, своевременное назначе-
ние препаратов витамина Д, кальцимиметиков); 4) про-
ведение адекватной диализной терапии (подбор эффек-
тивного режима перитонеального диализа или гемодиа-
лиза). 

Соблюдение гипофосфатной диеты считается одной 
из самых трудновыполнимых задач для пациентов с 
ХБП. Ограничение фосфора с потребляемой пищей 
весьма затруднено в связи с высоким содержанием 
фосфатов в продуктах и напитках, в частности в полу-
фабрикатах, а также отсутствием в описании содержи-

мого продовольственного товара массы фосфатов [1, 
22]. К тому же практически все продукты, богатые бел-
ком, содержат много фосфора, что особо актуально для 
диализных пациентов, которым предписывают потре-
бление белка от 1,1 до 1,5 г/кг/сут во избежание раз-
вития белково-энергетической недостаточности. По этой 
причине пациентам, находящимся на лечении диализом, 
для снижения нагрузки фосфором следует учитывать так 
называемый фосфорно-белковый коэффициент»1, и 
предпочтение отдавать продуктам с соотношением фос-
фора (мг) к белку (мг) менее 20 [23]. Исследования пока-
зали, что низкое потребление фосфатов с пищей, вплоть 
до вегетарианской диеты, приводили к нормализации 
уровня фосфора крови, снижению фосфатурии и кон-
центрации ФРФ-23 крови [24,25]. Учитывая патофизио-
логические механизмы гиперфосфатемии, ограничение 
приема с пищей фосфора у пациентов с 3а–5-й стадией 
ХБП (СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2) и на диализе (800–1000 
мг фосфора с пищей в сутки, а в особых случаях  – до 
400–700 мг/сут) рекомендуется даже при его нормаль-
ном уровне крови2,3 [23, 26]. 

Несмотря на особенности регуляции обмена фосфо-
ра при ХБП и роль в ней ФРФ-23 и ПТГ, нормофосфате-
мия не является показанием к назначению ФСП, хотя 
при их приеме может наблюдаться некоторое снижение 
фосфора крови и его экскреции с мочой, но без измене-
ния со стороны концентрации ФРФ-232. Гиперфосфатемия, 
трудно корригируемая диетическими мероприятиями, 
требует назначения ФСП. В то же время у пациентов с 
3а–5-й стадией ХБП и на диализе решение о назначе-
нии терапии, направленной на снижение фосфора 
крови, должно основываться на наличии персистирую-
щего или прогрессирующего повышения фосфора крови. 
В 3-летнем исследовании COSMOS (the Current 
management Of Secondary hyperparathyroidism: A 
Multicenter Observation Study), включившем 227 диализ-
ных центров в Европе, было показано, что у пациентов, 
получающих ФСП с достижением уровнем фосфора 
крови от 1,16 до 1,67 ммоль/л, на 29% снижается общая 
и сердечно-сосудистая смертность по сравнению с 22% 
у пациентов без данной терапии [27]. 

На современном этапе основной целью назначения 
ФСП является снижение концентрации фосфора крови до 
референсных (нормальных) значений4 [25] в то время как 
поддержание нормофосфатемии на фоне лечения ФСП 
возможно у большинства пациентов с 4-й стадией ХБП 
СКФ 15–29 мл/мин/1,73 м2, но затруднительно у диализ-
ной когорты пациентов, у которых в 70% случаев имеется 
превышение значения фосфора крови выше нормальных, 
несмотря на терапию ФСП [28]. 

Действие большинства ФСП основано на соединении 
препарата с ионами фосфора с дальнейшей преципита-

1 Кучер А.Г., Каюков И.Г., Есаян Е.М., Ермаков Ю.А. под редакцией профессора 
Смирнова А.В. Настольная книга по питанию для больных с хронической почечной 
недостаточностью. СПб.: Общество «Знание» Санкт-Петербурга и Ленинградской области, 
2004. 
2 Там же.
3 Николаев А.Ю., Милованов Ю.С. Лечение почечной недостаточности.  М.: Медицинское 
информационное агентство, 1999.
4 Там же.
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цией в виде нерастворимых и неабсорбируемых ком-
плексов в кишечнике со снижением его всасывания и 
последующим выведением их с фекалиями. В настоящее 
время имеется ряд эффективных ФСП, различных по сво-
ему составу и влиянию на показатели минерального и 
костного обмена (табл.) [7, 22, 29, 30, 31].

В клинической практике алюминийсодержащие ФСП, 
используемые с 70-х гг., назначают редко в связи с 
риском развития алюминиевой интоксикации при дли-
тельном приеме (в кишечнике всасывается 0,1% алюми-
ния (Al)). Токсическое действие Al проявляется когнитив-
ными нарушениями (Al проникает через гематоэнцефа-
лический барьер), развитием остеомаляции (Al блокирует 
минерализацию остеоида) и микроцитарной анемии (Al 
связывается с ферритином и трансферрином). Но в то же 
время гидроксид алюминия считается весьма эффектив-
ным средством, дополнительным преимуществом которо-
го является возможность образовывать с ионами фосфо-
ра соединение, которое маскирует сам фосфор в крови. В 
настоящее время препарат назначают кратковременно 
(2–4 нед.) в качестве скорой помощи при необходимости 
быстро устранить чрезмерную гиперфосфатемию5 [7, 22, 
29, 30, 32].

Повсеместное применение получили кальцийсодер-
жащие ФСП (КС-ФСП). Вместе с тем прием этих препара-
тов без регулярного мониторинга уровня кальция крови 
может сопровождаться перегрузкой организма кальци-
ем, особенно при совместном назначении с препарата-
ми витамина Д. Карбонат кальция имеет длительное 
время распада, связывается с фосфором в кислой среде 
желудка (pH 5,0), ощелачивая ее, и там же частично 
теряет свою эффективность вследствие конкурирования 
ионов водорода с фосфором. Поэтому действие карбо-
ната кальция может быть ограниченно при приеме 
пациентами с ХБП ингибиторов протонной помпы. 
Преимуществом ацетата кальция считается, что он в три 
раза меньше вызывает гиперкальциемию, чем карбонат 
кальция, и столько же раз эффективнее связывает фос-

5 Николаев А.Ю., Милованов Ю.С. Лечение почечной недостаточности.  М.: Медицинское 
информационное агентство, 1999.

фор, но может вызывать некоторые побочные эффекты 
со стороны желудочно-кишечного тракта (тошнота и 
запор, особенно в случае приема слишком высоких доз) 
[7, 22, 29, 30]. При назначении КС-ФСП во избежание 
развития гиперкальциемии и кальцификации сосудов, 
формирования адинамической костной болезни со сни-
жением концентрации ПТГ ниже референсных значений 
у пациентов с 3а–5-й стадией ХБП и на диализе не 
рекомендуется использование максимальных доз пре-
паратов и особо необходим динамический контроль за 
уровнем кальция крови с целью поддержания его в 
рамках нормальных значений2 [26]. 

Для достижения нормофосфатемии при высоком 
риске развития гиперкальциемии основной альтернати-
вой коррекции гиперфосфатемии является применение 
препаратов, не содержащих в своем составе кальций, – 
кальций-несодержащих ФСП (КНС-ФСП). Эти препараты 
нашли широкое применение у пациентов с ХБП – изна-
чально севеламер гидрохлорид, в дальнейшем – севела-
мер карбонат, которые практически эквиваленты по 
своей гипофосфатной активности. Особым преимуще-
ством севеламера карбоната является отсутствие разви-
тия метаболического ацидоза или его усиления на фоне 
приема препарата [7, 22, 29, 30, 31]. Севеламер, помимо 
высокоэффективного фосфоросвязывающего действия, в 
желудочно-кишечном тракте соединяется с желчными 
кислотами, что может снизить уровень липопротеидов 
низкой плотности в крови. В дополнение не было выявле-
но связывания препарата с липофильными лекарствен-
ными препаратами, такими как эналаприл, метопролол, 
дигоксин и варфарин, что могло бы повлиять на их мета-
болизм [34, 35]. 

В исследовании Treat to Goal, проведенном среди 
диализных пациентов, было продемонстрировано, что 
севеламер не вызывает гиперкальциемию и в меньшей 
степени снижает уровень ПТГ по сравнению с КС-ФСП 
(карбонат кальция, ацетат кальция) [36]. Было выявлено, 
что прием севеламера ассоциирован с низкой степенью 
кальцификации коронарных артерий по шкале 
Агатстона: на фоне приема севеламера и КС-ФСП сред-
ний процент кальцификации коронарных артерий 

 Таблица. Фосфорсвязывающие препараты
 Table. Phosphate-binding agents

тип фосфорсвязывающего 
препарата

международное непатентованное 
наименование Комментарии

Алюминийсодержащий Гидроксид алюминия Эффективен при широком диапазоне pH желудка и тонкого кишечника, 
выраженные побочные эффекты от алюминия, не установлена безопас-
ная доза 

Кальцийсодержащие Карбонат кальция, ацетат кальция Эффективность при приеме больших доз, риск развития гиперкальцие-
мии и кальцификации сосудов

Кальций-/магнийсодержащий Ацетат кальция + карбонат магния Развитие гиперкальциемии и гипермагнеземии в безопасных пределах

Кальцийнесодержащие Севеламера гидрохлорид, севеламера карбонат, 
карбонат лантана 

Гиполипидемическое действие, метеоризм

Железосодержащий Комплекс β-железа (III) оксигидроксида, саха-
розы и крахмала (железа оксигидроксид)

Изменение цвета кала, диарея
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составил 6 и 25% соответственно (p = 0,02), аорты – 5 и 
28% соответственно (p = 0,02). К тому же применение 
севеламера приводило к улучшению податливости 
артериальной стенки у пациентов на диализе: прием 
препарата в течение 11 месяцев способствовал досто-
верному снижению скорости пульсовой волны, что в 
большей степени может объясняться отсутствием каль-
ция в препарате [37, 38]. Изучение смертности у 2103 
диализных пациентов в многоцентровом рандомизиро-
ванном исследовании DCOR study не выявило различия 
в общей смертности в зависимости от приема КС-ФСП 
и КНС-ФСП (умерли 267 и 275 человек соответственно; 
p = 0,4). Тем временем у пациентов, принимающих севе-
ламер, но в возрасте ≥ 65 лет (они составляли 44% от 
общего числа пациентов), общая смертность оказалась 
значимо ниже (p = 0,002) [39]. Имеются работы, которые 
показали, что прием севеламера достоверно снижает 
общую смертность пациентов на диализе, чем лечение 
КС-ФСП, – 5,3/100 пациентов в год и 10,6/100 пациен-
тов в год соответственно (p = 0,016), при этом независи-
мым предиктором смертности явилось значение коро-
нарного кальция [40]. В исследовании B. Di Ioro и соавт. 
была отмечена низкая сердечно-сосудистая смертность, 
в частности от аритмий (p<0,001), у диализных пациен-
тов, принимающих севеламер, а не карбонат кальция, 
как и общая кардиоваскулярная смертность и смерт-
ность от любых причин [41]. Значительное преимуще-
ство приема КНС-ФСП четко продемонстрировал мета-
анализ 11 рандомизированных клинических исследо-
ваний (всего 4 662 пациента на диализе и не на диа-
лизе), проведенный S.A. Jamal и соавт. [42]. Авторы 
показали снижение ОР общей смертности на 22% (0,78; 
98% ДИ 0,61–0,98) у пациентов, принимавших КНС-
ФСП (севеламер), по сравнению с группой пациентов, 
находящихся на лечении КС-ФСП (карбонат кальция, 
ацетат кальция). Другой метаанализ, включивший 25 
исследований с 4 770 пациентами (из них 88% пациен-
тов находились на лечении гемодиализом), продемон-
стрировал, что севеламер снижает ОР смерти от любых 
причин (ОР 0,54; ДИ 95% 0,32–0,93) [43]. Таким обра-
зом, применение севеламера позволит замедлить раз-
витие кальцификации сосудов, сократить частоту раз-
вития неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
и снизить кардиоваскулярную и общую смертность в 
популяции пациентов с ХБП.

Из ряда ФСП одним из эффективных считается пре-
парат, состоящий из комбинации кальция ацетата и 
карбоната магния [7, 22, 29]. В работе A.L. de Francisco и 
соавт. было показано, что препарат обладает одинако-
вым гипофосфатным действием, как и севеламер, у 
пациентов на диализе. Наряду с этим, этот ФСП не ока-
зывает влияние на уровень ионизированного кальция в 
крови, хотя наблюдалось достоверное повышение 
общего кальция в крови (на 0,0477 ммоль/л; p = 0,0032), 
которое не было ассоциировано с высоким риском 
развития гиперкальциемии, а выявленная гипермагние-
мия считалась асимптоматической (0,2597 ммоль/л, 
p<0,0001) [44]. В эксперименте было показано, что маг-

ний оказывает негативное действие на кальцификацию 
сосудов и остеогенную дифференциацию путем увели-
чения и восстановления активности рецепторов типа 
меластатина-7, повышения экспрессии антикальцифи-
кационных протеинов (остеопонтин, костный морфоге-
нетический протеин (BMP-7) и Gla-протеин) и снижает 
концентрацию ПТГ [7]. Проведенные исследования 
показали, что комбинация кальция ацетата и карбоната 
магния может предохранять от кальцификации сосудов, 
улучшить толщину интимы-медиа сонной артерии у 
пациентов на диализе [45,46]. 

Преимуществом другого ФСП – карбоната лантана 
опять же считается отсутствие в его составе кальция, что 
способствует одинаковой фосфорсвязывающей актив-
ности препарата при колебании pH от 1 до 7 и эффек-
тивности в кислой среде желудка и при более высокой 
pH двенадцатиперстной и тонкой кишки. К тому же 
карбонат лантана является высоконерастворимым 
соеди нением – только 0,001% препарата абсорбируется 
в кишечнике [5]. В работе J.V. Torregrossa и соавт. среди 
522 пациентов на диализе было показано значимое 
гипофосфатное действие карбоната лантана: фосфор 
крови через 12 мес. лечения снизился с 2,06 ± 0,54 до 
1,58 ± 0,45 ммоль/л (p<0,001) [46]. Применение карбо-
ната лантана в монотерапии или в комбинации с други-
ми ФСП было ассоциировано со снижением ОР смерти, 
а исследование, проведенное среди японской популя-
ции пациентов, показало улучшение выраженности 
ренальной остеодистрофии/адинамической костной 
болезни в течение 1 года наблюдения [27, 47]. Вместе с 
тем при его назначении необходимо учитывать, что пре-
парат имеет свойство ингибировать цитохром Р450, что 
может привести к нарушению метаболизма различных 
фармакологических препаратов [5]. 

Недавно для контроля гиперфосфатемии у пациен-
тов, находящихся на лечении диализом, начал использо-
ваться ФСП, содержащий железо  – комплекс β-железа 
(III) оксигидроксида, сахарозы и крахмала (железа окси-
гидроксид) [22, 29, 48]. Исследования показали, что этот 
препарат по своей гипофосфатной эффективности не 
превосходит севеламер – среднее изменение в уровне 
фосфора крови в течение 12 недель терапии пациентов 
на диализе составило -0,71 и -0,79 ммоль/л соответ-
ственно. Кроме того, число побочных эффектов со сто-
роны желудочно-кишечного тракта, влияющих на каче-
ство жизни и общее самочувствие пациентов, прини-
мавших железа оксигидроксид, было намного больше 
по сравнению с группой пациентов, находившихся на 
терапии севелемером,  – 83,2 и 76,1% соответственно. 
На фоне приема железа оксигидроксида наиболее часто 
развивались диарея (20,1%) и обесцвечивание стула 
(15,4%), чем у лиц, принимавших севеламер (7,5 и 0,3% 
соответственно). Необходимо обратить внимание, что, 
несмотря на сравнимую эффективность обоих препара-
тов в отношении снижения фосфора крови, на фоне 
приема железа оксигидроксида в 1,4 раза чаще встре-
чалась гиперфосфатемия, чем при приеме севелемера, – 
11,2 и 7,8% соответственно [49]. 
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ЗАКЛЮчЕНИЕ

Таким образом, различные ФСП обладают своими 
преимуществами и недостатками, а наличие выбора пре-
парата дает возможность подобрать наиболее эффектив-
ную и безопасную фосфорсвязывающую терапию с уче-
том лабораторных показателей крови (ионизированный 
и общий кальций, фосфор, ПТГ, витамин Д) и данных 
инструментального исследования (оценка минеральной 
плотности костной ткани (денситометрия) и биопсия 
кости). Вместе с тем достижение целевых (нормальных) 
значений фосфора крови во многом зависит от привер-
женности пациента к гипофосфатной диете, своевремен-
ному приему ФСП (во время еды) и регулярному обследо-
ванию показателей минерального и костного обмена 
(диспансерное наблюдение).

Гемодиализ, проводимый три раза в неделю, позво-
ляет удалить лишь объем ежедневной пищевой нагрузки 
фосфором организма. Вследствие этого неотъемлемой 
частью успешного контроля гиперфосфатемии является 
проведение диализного лечения с адекватным удалени-
ем фосфора из крови пациента. Следовательно, при 
выявлении персистирующей гиперфосфатемии, связан-
ной с неэффективностью заместительной почечной 
терапии, возможно, потребуется изменение ее методи-
ки: при лечении перитонеальным диализом возможен 
пересмотр режима диализа, состава растворов и их 
комбинации, а при лечении программным гемодиали-
зом – проведение ежедневного или ночного гемодиали-
за с использованием диализатора, соответствующего 
массе и площади поверхности тела пациента, оценка 
функции сосудистого доступа, выявление и устранение 
рециркуляции, установление адекватной скорости пото-
ка крови, диализата и длительности процедуры [22]. 

Одной из первоначальных целей снижения уровня 
фосфора крови является предупреждение, контроль 
развития ВГПТ и торможение его перехода в более 
тяжелую стадию с усугублением гиперфосфатемии, 
мобилизации фосфора из костной ткани. В настоящее 
время имеется ряд препаратов для коррекции ВГПТ: 
нативные, активные и синтетические формы витамина Д 
и кальцимиметики. Между тем на современном этапе 
оптимальный уровень ПТГ у пациентов с 3а–5-й стадией 
ХБП и не на диализе не установлен, но при прогрессив-
ном росте концентрации ПТГ с превышением референс-
ных значений необходимо назначение аналогов вита-
мина Д, кальцитриола на регулярной основе, а у пациен-
тов на диализе показано применение аналогов витами-
на Д, кальцитриола и кальцимиметиков в виде моноте-
рапии или в комбинации [22, 26]. 

Необходимо выделить перспективы, которые могли 
бы способствовать более эффективному контролю 
гиперфосфатемии: 1) всеобщее распространение мар-
кировки о содержании фосфора в продовольственных 
товарах, повышение знаний пациента с ХБП о биодо-
ступности фосфора в различных продуктах питания; 2) в 
дополнение к средствам, способствующим снижению 
абсорбции фосфора в кишечнике, необходима разра-
ботка препаратов, действие которых будет направлено 
на торможение клеточного транспорта фосфора в 
кишечнике (таргетная терапия); 3) определение метода 
количественной оценки эффективности удаления фос-
фора крови при диализной терапии; 4) создание новых 
инновационных препаратов для более успешного лече-
ния ВГПТ [22]. 
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ДиАбет ВтороГо тиПА ВСе ЧАще 
ДиАГНоСтирУетСя У ШКоЛьНиКоВ и ДАже 
мАЛыШей
Недавнее исследование показало, что за последние годы возросло 
число случаев заболевания сахарным диабетом 2-го типа среди детей 
и подростков 10–19 лет. Прежде это заболевание считалось взрослым, 
поскольку развивалось годы, в отличие от диабета 1-го типа, который 
считается юношеским. Но сегодня все чаще врачи диагностируют 2-й 
тип у школьников и даже малышей. По мнению врачей, рост случаев 
этого заболевания – одно из последствий увеличения количества 
детей с ожирением. Исследователи изучили данные о детях и под-
ростках 10–19 лет в пяти штатах (Калифорния, Колорадо, Огайо, 
Южная Каролина и Вашингтон), сравнив информацию 2002–2003 и 
2011–2012 гг., и пришли к выводу, что заболеваемость СД2 значитель-
но возросла, причем независимо от возраста, пола, расы или этниче-
ской принадлежности. Ежегодно в конце изучаемого периода это 
заболевание диагностировалось у 1 500 детей и подростков. Тем не 
менее бремя случаев диабета распределяется неодинаково. 
Например, в 2003 г. случаи заболевания чаще регистрировались у 
коренных американцев. К 2012 г. у белых по-прежнему была самая 
низкая заболеваемость, а у коренных американцев – самая высокая, 
но разрыв увеличился с 3,9 до 46,5 случая на 100 тыс. человек. Между 
белыми и коренными американцами была молодежь из Азии (12,2 
случая на 100 тыс. человек), латино американцы (18,2 случая на 100 
тыс. человек) и афроамериканцы (32,6 случая на 100 тыс. человек). 
Расширяется и гендерный разрыв. В начале исследования заболевае-
мость СД2 составляла 7 случаев на 100 тыс. мальчиков и 11,1 случая 
на 100 тыс. девочек. Со временем этот разрыв лишь увеличился. 
Исследователи посчитали, что ежегодное увеличение заболеваемости 
СД2 составляло 3,7% для мальчиков и 6,2% для девочек. А вот рост 
случаев диабета среди разных возрастных групп практически не раз-
личался и составил в среднем 5%. К сожалению, чем раньше развива-
ется это заболевание, тем больше ущерба здоровью оно наносит.
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