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Предпосылки к изучению и пониманию патогенеза 
МКН-ХБП. 

• 1948 год. Олбрайт и Райфенштейн суммировали 
клинические характеристики заболевания костей при 
хронической почечной недостаточности: 

(а) почечная недостаточность,
(б) задержка фосфора, 
(в) склонность к низкому уровню кальция в сыворотке
(d) гиперплазия околощитовидных желез. 
Однако, по их мнению, причиной заболевания костей был 
ацидоз, а не гиперпаратиреоз . В дополнение к щелочной 
терапии они предложили использовать большое количество 
витамина D в суточной дозе 50.000 МЕ перорально с солью 
кальция для обеспечения высокого усвоения кальция. 

Albright F. Reifenslein EC Jr: The Parathyroid Glands and Metabolic Bone Disease: 
Selected Studies. Baltimore. Williams & Wilkins. 1948. pp 115-121.



Поддержание нормального 
костноминерального гомеостаза –

современное представление.

Mark R Haussler et Al. JBMR® Plus (WOA), Vol. 5, No. 1, January 2021, e10432.



ХБП-МКН: Многофакторное прогрессирующее заболевание

Кальцификация
(коронары, аорта, 
кальцифилаксис)

Костно-
минеральные 
нарушения4

Поражение 
костей

Изменение костной 
гистологии и 

снижение костной 
плотности  

Изменение 
лабораторных 

показателей
(ПТГ, Р, FGF23, Са и 

кальцитриол) 

1. Moe S, et al. Kidney Int. 2006;69:1945-1953; 2. Goodman  WG. Semin Dial. 2004;17:209-216; 3. National Kidney Foundation. Am J Kidney Dis. 2003;42(suppl 3):S1-S201; 4. Goodman 
WG, et al. Kidney Int. 2008;74:276-288; 5. Urena Torres P, et al. Kidney Int. 2008;73:102-107. 5. Ann Vasc Dis. 2014; 7(2): 199–218.

Минеральные и костные нарушения 
при хронической болезни почек 
(МКН-ХБП) – системное нарушение 
минерального и костного 
метаболизма, проявляющееся 
посредством одного или 
комбинацией следующих состояний: 
1. отклонениями в метаболизме 

фосфатов, фактора роста 
фибробластов 23, кальция, 
паратиреоидного гормона 
(ПТГ), щелочной фосфатазы и 
витамина D; 

2. нарушениями обновления 
костной ткани, 
минерализации, объема, 
линейного роста и прочности 
кости; 

3. кальцификацией сосудов 
и/или мягких тканейCCЗ



Последствия МКН-ХБП

National Kidney Foundation. Am J Kidney Dis. 2003;42(suppl 3):S1-S201.
Block GA, et al. J Am Soc Nephrol. 2004;15:2208-2218.
Kestenbaum B, et al. Eur J Clin Invest. 2007;37:607-622.
Goodman WG, et al. Am J Kidney Dis. 2004;43:572-579. 
Moe S, et al. Kidney Int. 2006;69:1945-1953.
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сосудистые события
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• Смертность

Клинические последствия



Развитие остеопороза при ХБП

Chia-Yu Hsu, Li-Ru Chen, Kuo-Hu Chen Int J Mol Sci. 2020 Sep; 21(18): 6846.

(A)снижение клиренса FGF-23; 
(B) снижение фосфатурического эффекта FGF-23;
(C) ингибируют 1α-гидроксилазу в проксимальных 

канальцах почек
(D)увеличение резорбции фосфата в почечных 

канальцах; 
(E) гипокальциемия, снижение уровня  кальцитриола, 

увеличение экспрессии гена ПТГ и секреции ПТГ ; 
(F) уменьшение его ингибирующий эффекта из-за 

снижения FGFR1; 
(G)ингибируют 1α-гидроксилазу ;
(H)уменьшается  всасывание кальция в кишечнике и 

высвобождение кальция из костей; 
(I) уменьшить количество VDR в клетках 

паращитовидной железы и уменьшить его 
ингибирующее действие на паращитовидную железу; 

(J) увеличение концентрации ПТГмРНК [19,83] и 
снижение экспрессии кальций-чувствительного 
рецептора (CaSR) на паращитовидной железе; 

(K) Индоксилсульфат снижает экспрессию рецептора 
PTH1 ; 

(L) физико-химическое осаждение неорганического 
фосфата и кальция может косвенно вызывать 
резистентность скелета к ПТГ; 

(M) Индоксилсульфат увеличивает гиперметилирование
CpG гена Kloth; (N) P-крезилсульфат вызывает 
дисфункцию остеобластов .



Снижение показателей минеральной плотности 
кости (TBS) – увеличивает частоту переломов и 

сердечнососудистых событий, снижает 
выживаемость.

Yun et al. BMC Nephrology (2020) 21:299

Сравнение 20-месячной  смертности от всех причин, частоты переломов и сердечно-сосудистые 
заболеваний у пациентов со значениями TBS ниже и выше медианы. Лица, у которых значение TBS 
было ниже медианы, имели значительно более высокую вероятность смерти (p = 0,049) и 
переломов (p = 0,007), чем пациенты со значением выше медианы. Вновь выявленные  случаи 
сердечно-сосудистых заболеваний, как правило, чаще встречались у пациентов со значениями TBS 
ниже медианы, хотя это не достигло статистической значимости (p = 0,108). 



Клинические последствия МКН-ХБП и ВГПТ

• Симптомы:
Боли в костях,
переломы - риск которых 
выше, чем ОП в 4,4 раза 

Rix et al. Kidney Int 2000, 58: 396

• Внекостная кальцификация
кальциноз сердца и 
сосудов



Кальцификация артерий



Клинические проявления 
кальцифилаксиса.



У большинства диализных пациентов с 
кальцифилаксисом ПТГ значительно ниже целевых 

KDIGO (-130-600 пг/мл). 

83%
• У большинства пациентов с 

CUA Немецкого регистра 
кальцифилаксиса (2006 – 2015 
г) ПТГ выраженно ниже 130 
пг/мл и определяется 
низкообменная болезнь 
костей.



Сокращение перорального поступления 
кальция может быть полезным. 

67% • Кальций и фосфор –
основные компоненты 
кальцификации НО не всегда 
сывороточный Са в отличии 
от Р повышен на момент 
выявления 
кальцифилаксиса.

Снижение употребления солей Са у пациентов 
ПД за несколько лет привело к уменьшению 
случаев кальцифилаксиса (Fine and Fontaine -
2008).



Исследование 89 случаев 
кальцифилаксиса

Согласно многофакторному 
анализу, факторами риска, 
независимо связанными с 
CUA у пациентов на диализе, 
были ожирение, 
ишемическая болезнь сердца, 
потеря веса за последние 6 
месяцев, повышение уровня 
фосфатов в сыворотке крови 
в течение 6 месяцев до 
постановки диагноза и 
терапия антагонистами 
витамина К.

Raphaël Gaisne, Morgane Péré, Victorio Menoyo, Maryvonne Hourmant, David Larmeturgeot
BMC Nephrol. 2020; 21: 63.



Неконтролируемое повышение ПТГ, Ca и P повышает 
риск всех осложнений и смертности пациентов.

Floege, J et al. Nephrol Dial Transplant. 2010: published online Apr 25
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Крайне важен 
одновременный 
контроль всех 

трех 
биомаркеров!



FGF-23 - предиктор летальности и сердечно-
сосудистых осложнений у больных с ХБП.

Общая летальность Сердечно-сосудитые
события

• Содержание FGF-23 определено у 1099 больных с прогрессирующей ХБП. Больные разделены 
на 4 квартили по уровню FGF-23: ≤ 216 RU/ml, 217-380 RU/ml, 381-945 RU/ml и > 946 RU/ml. 
Больные наблюдались в течение 2.9 года.

• Уровень FGF-23 был выраженно и независимо связан с общей летальностью, сердечно-
сосудистыми осложнениями и началом хронического диализа.

Kendrick J et al. J Am Soc Nephrol 2011;22:1913-1922



Связь высокого уровня FGF23 с 
инфекционными и кардиологическими 

событиями. Исследование НEMO.

Chonchol M, Greene T, Zhang Y, Hoofnagle AN, Cheung AK. Low vitamin D and high fibroblast growth factor 23 serum levels associate with infectious and 
cardiac deaths in the HEMO study. J Am Soc Nephrol. 2016;27:227– 237/

3 года наблюдения 1340 пациентов. 499 событий (смерть или госпитализация) по 
инфекционной прицине и 514 по кардиологической. Самый высокий квартиль FGF23
связан с риском инфекционных событий (HR, 1,75; 95%, ДИ 1,06-2.08) и смертью от всех 
причин (ОR, 1,5; 95%, ДИ 1,06-2.12).  



Источник N

Floege 2011 n=7,970 HD 

Tentori 2008 n=25,588 ESRD on HD

Block 2004 n=40,538 HD

Gutiérrez 2008 n=10,044 beginning HD

Kalantar-Zadeh 2004 n=58,058 HD

Slinin 2005 n=14,829 HD

Гиперфосфатемия – независимый 
фактор риска при ХБП

Прогрессивная 
утрата функции 

почек

Повышение 
уровня 

фосфатов

Повышение 
общей и СС 
смертности

Cozzolino M., 2016 

Вне зависимости 
от ПТГ

Метаанализ 17 исследований  с различными когортами (n=327.644)
Ассоциация между уровнем Р и летальностью при ХБП.
Повышение Р выше 1,78 ммоль/л  на 0,32 ммоль/л  ↑↑↑ риск летальности  на 
18%  RS 1,18 (95% CI 1,12-1,25) Palmer, JAMA 2011,305;1119



Исследования взаимосвязи лабораторных 
изменений и риска смерти.

Автор, год 
публикации

Вид исследова-
ния

ГД/ПД Риск смерти связанный с маркерами МКН-ХБП

Са Р ПТГ

Низкий Высок. Низкий Высок. Низкий Высок.

Block et al 2004

Noordzij et al 2005

Kalantar-Zadeh et al 
2006
Melamed 2006

Tentori et al 2008

Block et al 2010

Floege et al 2011

Soohoo et al 2016

Waziri et al 2019
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Bala Waziri et Al. International Journal of Nephrology and Renovascular Disease 2019:12



Задержка фосфора – ключевой фактор развития 
МКН-ХБП и ВГПТ

H. Komaba, M. Fukagawa. Kidney Int. 2010

Снижение 
выведения 
фосфатов

Снижение экспрессии
Klotho

Стимуляция выработки 
ПТГ Хроническая задержка фосфатов

Стимуляция 
выведения 
фосфатов

Уусиление выработки
FGF23 Ингибирование альфа1-

гидроксилазы

Снижение 
1.25(ОН)2Д

Стимуляция секреции 
ПТГ

Снижение экспрессии 
Klotho-FGFR1c

Поступление Са
Подавление
секреции ПТГ

Витамин Д

Редукция СаSR

Снижение экспрессии 
VDR Гиперплазия ПЩЖ

Прогрессирование ХБП, снижение 
функциолнирующих нефронов



Три кита терапии МКН-ХБП

Фосфатбайндеры

Поддержание нормального минеральнокостного гомеостаза.



Терапевтическая тактика по контролю фосфора у 
пациентов на хроническом гемодиализе

Fellype Carvalho Barreto, Daniela Veit Barreto, et Al.  2019 Aug; 4(8): 1043–1056. 

Сохранение и поддержание 
остаточной функции

Диета

Доза и 
модальность 

диализа

Фосфатсвязывающие
препараты и ингибиторы 

транспорта фосфора в 
кишечнике

Лечение и профилактика 
ренальной остеодистрофии

Сохранение и поддержание 
остаточной функции



Потребность в фосфорсвязывающих препаратах в 
зависимости от остаточной функции почек.

Penne EL, van der Weerd NC, Grooteman MP, et al. Clin J Am Soc Nephrol. 2011;6(2):281-289.

Связь между СКФ и 
использованием 
фосфатсвязывающих
агентов. Средняя 
доза показана 
черным кружком, 
медиана - средней 
горизонтальной 
линией. 



Терапевтическая тактика по контролю фосфора у 
пациентов на хроническом гемодиализе

Fellype Carvalho Barreto, Daniela Veit Barreto, et Al.  2019 Aug; 4(8): 1043–1056. 
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Диета
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модальность 

диализа
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кишечнике

Лечение и профилактика 
ренальной остеодистрофии



Содержание фосфора в мясных 
продуктах. Добавки фосфатов.

Мясные продукты, содержащие фосфатные добавки, 
на каждые 100 г белка увеличивают фосфорную нагрузку более чем на100 мг! Среднее 
соотношение фосфора к белку  15,3 мг / г белка в продуктах с фосфатными добавками по 
сравнению с 9,2 мг / г белка для продуктов, не содержащих фосфатные добавки.

Соотношение общего фосфора к белку и свободного (растворимого) фосфора к белку в 
продуктах с и без фосфатных добавок.

Benini O., D’Alessandro C., Gianfaldoni D., Cupisti A. Extra-phosphate load from food additives 
in commonly eaten foods: a renal and insidious danger for renal patients. J Ren Nutr. 
2011;21(4):303–308.



E338-E343, E442, E450-E452, E544-E545



Изучено 200 наиболее часто 
назначаемых лекарств в диализных 

клиниках США на содержание Р.
11,5% таблетированных лекарств содержат фосфор

111,5 мг Р на 40 мг пароксетина

32,6 мг Р на 10 мг лизиноприла

40,1 мг на 10 мг амлодипина

Sherman RA, Ravella S, Kapoian T. Kidney Int. 2015;87(6):1097-1099. 



Контроль фосфора.
Корреляция между потреблением белка и Р.

Рекомендуемое потребление 
белка 1,2 г / кг / день для 
пациента на ХГД весом 70 кг,  
эквивалентно 85 г / день белка, 
что превышает ограничение по 
фосфору 800 мг / день, как 
показано черными стрелками

Kalantar-Zadeh K, Gutekunst L, Mehrotra R, et Al.: Clin J Am Soc Nephrol 5:519–530, 
2010

Потребление 
белка (г/кг/сут)

Потребление 
фосфора (мг)

> 1.2 1353 ± 253
1.0-1.2 1052 ± 219
0.8-1.0 936 ± 217
0.6-0.8 831 ± 142
< 0.6 599 ± 105
Rufino M e.a. Nephrol Dial Transplant 1998;13: 65-67



Терапевтическая тактика по контролю фосфора у 
пациентов на хроническом гемодиализе

Fellype Carvalho Barreto, Daniela Veit Barreto, et Al.  2019 Aug; 4(8): 1043–1056. 
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Возможности диализного выведения 
фосфатов ограничены…

Kuhlman M. Blood Purif 2010;29:137-144

Концентрация Р после снижения до 40% от 
исходного, стабилизируется в отличие от 
продолжающего снижаться BUN.
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Для выведения большего количества фосфора 
нужен более частый диализ (при еженощном 
диализе зачастую требуются добавки Са и Р).
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Однако этими возможностями не стоит 
пренебрегать! Время имеет значение.

Концентрации фосфатов в диализате 
(ср. ± ст. отклонение), собираемом 
ежечасно во время ночного 
гемодиализа.

Концентрации фосфатов в крови 
пациентов (ср. ± ст. отклонение), в 
течение ночного гемодиализа.

Zupančič T, Ponikvar R, Gubenšek J, Buturović-Ponikvar J. A Study With Total Dialysate Collection. Ther
Apher Dial 2016;20(3):267-71. doi: 10.1111/1744-9987.12435



Эффективность упражнений.
Для работы мышц необходим АТФ для 
синтеза которого требуется 
неорганический фосфор, таким 
образом физнагрузка может 
потенциировать снижение фосфора 
крови.
Vanderthommen M. et al., 2003 J Appl Physiol 2003 Mar; 94(3):1012-24.



Метаанализ 2019 года не показал 
однозначного эффекта упражнений на ГД на 

снижение фосфатов.
Однако показал улучшение качества жизни.

Pu J, et al. BMJ Open 2019;9



Терапевтическая тактика по контролю фосфора у 
пациентов на хроническом гемодиализе

Fellype Carvalho Barreto, Daniela Veit Barreto, et Al.  2019 Aug; 4(8): 1043–1056. 
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Кальцимиметики снижают  гиперфосфатемию. 
Снижение фосфатов на фоне цинакалцета вне 
зависимости от дозы фосфатбайндеров

Доза фосфатбайндеров
снижение/без изменения

-8.2%

Дозы фосфатбайндеров
Увеличение

-10.0%

Zitt E et al. Clin Kidney J 2013;6:287-294



Р-связывающие сайты в CaSR
клеток ПЩЖ.

Р-связывающие сайты  во 
внеклеточном домене CaSR в 
активной и неактивной 
конформации CaSR.

P-связывающий сайт 1 занят 
только в неактивном состоянии, 
тогда как P-связывающий сайт 2 
занят как в неактивных, так и в 
активных конформациях, 
интегрированных в структуру 
рецептора.

Patricia P. Centeno, Amanda Herberger, Hee-Chang Mun, et Al. Nat Commun. 2019; 10: 4693.



Гиперфосфатемия снижает 
эффективность кальцимиметиков.

При активации Са-SR кальцимиметиком, повышение Р с 
0.8 ммоль\л до 2 ммоль\л так же снижает активность Са-
S-рецепторов на 46±8%.



Характеристики пациентов достигших целевого Р 
на терапии Севеламером или Вельфоро

Исследование 3 фазы, после 4-х недельной отмывки- 52 
недели терапии- севеламер или железа оксигидроксид
сахарозный комплекс . По результатам выделено  2 группы 
пациентов – контролирующие Р и неконтролирующие Р.

Группа с контролем Р :
• Старше (56,9 против 53,4 года; p = 

0,005).
• Исходные уровни P ниже среди P-

контролируемых (7,30 против 7,85 мг 
/ дл; p <0,001), а снижение P по 
сравнению с исходным больше в 
группе P-контролируемых (−2,89 
против −0,99). мг / дл на 52 неделе; p 
<0,001). 

Предикторы отсутствия контроля Р:
• Отсутствие терапии активным 

витамином D или аналогами (OR = 
0,51, 95% CI: 0,328–0,804). В 1.95 раз 
лучше контроль Р при терапии вит. D.

• Более высокий индекс массы тела на 
исходном уровне (OR = 0,96, 95% ДИ: 
0,937–0,992).

Nephron. 2020;144(9):428-439. doi: 10.1159/000507258. Epub 2020 Jun 25.
Adrian C Covic , Stuart M Sprague, Anjay Rastogi, Markus Ketteler, Sebastian Walpen, Amandine Perrin, Jürgen Floege.



Кальцимиметики восстанавливают экспрессию 
рецепторов вит. D в ПЩЖ.

Rodriguez ME et al. Am J renal Physiol 2007;292:1390-1395

При введении крысам за 3 и 6 час до эвтаназии кальцимиметика отмечено 
достоверное повышение VDR mRNA в ПЩЖ, ещё  более выраженное при 
совместном введении с кальцитриолом.



Комбинация aктиваторов ВДР с кальцимиметиками
имеет преимущество в снижении ПТГ.

Fukagawa M et al. Clin J Am Soc Nephrol 2012;7:1473-1480



Терапевтическая тактика по контролю фосфора у 
пациентов на хроническом гемодиализе

Fellype Carvalho Barreto, Daniela Veit Barreto, et Al.  2019 Aug; 4(8): 1043–1056. 
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Механизмы действия фосфат-снижающих фармакологических 
средств – фосфат-байндеры и препараты, снижающие 

транспорт Р в кишечнике

Никотиновая кислота (ниацин) и 
никотинамид (ниацинамид) ингибируют 
натрий-зависимую активную абсорбцию 
фосфата в кишечнике за счет снижения 
экспрессии NaPi2b;

Тенапанор снижает всасывание натрия и 
фосфата в кишечнике, ингибируя 3-
изоформу Na+/Н+  (NHE3), что приводит 
к накоплению внутриклеточных 
протонов и вызывает конформационные 
изменения в белках клеток кишечного 
эпителия, снижая  парацелюллярный
транспорт фосфата.

Fellype Carvalho Barreto, Daniela Veit Barreto, et Al.  2019 Aug; 4(8): 1043–1056. 



Adapted from Daugirdas JT, Blake P, Ing T. Bone disease. In: Wolters Kluwer Health. 
Philadelphia, PA Handbook of dialysis. 5th ed. Philadelphia, PA: Wolters Kluwer Health; 
2015

Эквивалентная доза фосфатбайндера (PBED) используется для сравнения способности 
связывать фосфат в миллиграммах связанного фосфата на грамм активного вещества. 
(1 г карбоната кальция выбран в качестве стандарта).



Севеламер снижает смертность от всех причин по 
сравнению с Са-содержащими 

фосфатбайндерами.

Patel L, Bernard LM, Elder GJ.Clin J Am Soc Nephrol. 2016 Feb 5;11(2):232-44.



Лантана карбонат vs Са карбонат.

Среднее время наблюдения составило 3,16 года. Первичная композитная  конечная 
точка - комбинация сердечно-сосудистой смерти, фатального инфаркта миокарда или 
инсульта, нестабильной стенокардии и госпитализации по поводу сердечной 
недостаточности или желудочковой аритмии.

ОГРАНИЧЕНИЯ
• Критерии включения (ПТГ↓ 240 пг/мл) 

не смотря на то, что пациенты должны 
были иметь один из факторов риска ССС 
в виде возраст 65 и старше, 
постменопауза или СД.

• Частота сердечнососудистых событий 
была низкой, соответственно результаты 
могут быть неприменимы к пациентам с 
более высоким риском. 

• Японская популяция имеет значительно 
более низкую пищевую Са нагрузку в 
ставнении с Европейской и 
Американской.

• Японская диализная популяция 
отличается значимо более низким ЦРБ и 
уровнем системного воспаления.

Ogata et Al. JAMA 2021;325(19):1946-1954.



Влияние фосфат-связывающих препаратов на клинические результаты и результаты 
лабораторных исследований у пациентов с хронической болезнью почек:

систематический обзор и метаанализ рандомизированных контролируемых 
исследований

127 РКИ с участием 20 215 пациентов. 

• Севеламер и лантан значительно снижали смертность от всех причин (ОР 0,610, 95% 
ДИ 0,401–0,929 и 0,467, 95% ДИ 0,337–0,647 соответственно), но не сердечно-
сосудистую (СС) смертность или сердечно-сосудистые события. 

• Частота госпитализаций была значительно снижена при приеме севеламера (ОР 
0,527; 95% ДИ 0,308–0,902). 

• Некоторые средства, снижающие уровень фосфатов, улучшали биохимические 
параметры, включая уровень фосфата в сыворотке, уровень кальция, Са коронарных 
артерий, FGF-23, костные биомаркеры и липидный профиль. 

• Интактный паратиреоидный гормон и минеральная плотность костной ткани 
существенно не изменились.

В дополнение к снижению уровня фосфатов в сыворотке, различные плеотропные
эффекты фосфатбайндеров, могут играть потенциальную роль в снижении 
заболеваемости и смертности у пациентов с ХБП.

Jeerath Phannajit, Natthaphon Wonghakaeo, Kullaya Takkavatakarn, Thanin Asawavichienjinda, Kearkiat Praditpornsilpa, Somchai Eiam-Ong, Paweena
Susantitaphong. Journal of Nephrology 2021 Jun 1. https://doi.org/10.1007/s40620-021-01065-3



Особенности микробиоты кишечника у пациентов с 
терминальной ХБП.

• Снижается к-во комменсальных бактерий (Bifidobacteria spp. и Lactobacillus
spp.),  которые производят короткоцепочечные жирные кислоты (SCFA) 

• Увеличивается  численность потенциальных патобионтов, таких как 
представители семейства Enterobacteriaceae и Clostridium perfringens. У 
пациентов с тХПН увеличивается количество бактерий с индол- и п-
крезолобразующими ферментами, в то время как количество бактерий с 
ферментами, необходимыми для производства короткоцепочечных ЖК-т 
(например, бутирата), снижается.

• Это приводит к увеличению в плазме веществ,  таких как п-крезилсульфат и 
индоксилсульфат, полученных в результате метаболизма кишечных 
бактерий. 

ХБП
Vaziri ND, Zhao YY, and Pahl MV. Nephrol Dial Transplant. 
2016;31(5):737–46. [PubMed: 25883197] 
Carrera-Jimenez D, Miranda-Alatriste P, Atilano-Carsi X, 
Correa-Rotter R, and Espinosa-Cuevas A. Nutrients. 
2018;10(4).
Liang CC, Wang SM, Kuo HL, Chang CT, Liu JH, Lin HH, et 
al. 2014;9(8):1354–9. [PubMed: 24903385] 
Vaziri ND, Wong J, Pahl M, Piceno YM, Yuan J, DeSantis 
TZ, et al. Kidney Int. 2013;83(2):308–15. [PubMed: 
22992469] 

Уремические токсины, такие как 
индоксилсульфат и п-презилсульфат, 
снижают экспрессию рецептора ПТГ и 
продукцию ПТГ-индуцированного 
циклического аденозинмонофосфата в 
остеобластах, что приводит к 
резистентности скелета к ПТГ и 
хрупкости костей.
Yamamoto, S.; Fukagawa, M. Uremic Toxicity and Bone in CKD. J. Nephrol. 2017, 30, 623–627.



Нефосфатнные эффекты фосфатбайндеров
рН

Нарушение всасывания 
питательных веществ

Желудочно-
кишечные 
эффекты

Кишечная микробиота и 
метаболиты

Са карбонат 3 Связывается с витамином К2 (МК7) в 
присутствии фосфата

Запор -↑ Clostridium spp.

Са цитрат 6 Связывается с витамином К2 (МК7) в 
присутствии и в отсутствие фосфата

Тошнота, рвота - ↓ Firmicutes-to-Bacteroide ?

Лантан 3 Связывается с оксалатом - Связывается 
с витамином К2 (МК7) в отсутствие 
фосфата

Тошнота - Рвота -
Боль в животе -
Возможно 
накопление в ЖКТ

Oxalobacter formigenes (?)

Севеламера
гидрокар-
бонат

3 Связывается с желчными кислотами: ↓ 
всасывание жирорастворимых 
витаминов (витаминов D и K)-
Связывается с фолиевой кислотой

Тошнота- Диарея-
Запор

Связывается с индолом, 
индоксилсульфатом, п-
крезолом и SCFA-- Связывает 
AGEs- Связывает LPS- ↓ CRP, 
TNFα, IL6- ↓ LDL за счет 
связывания с желчными 
кислотами

Железа 
оксигидрок-
сид

2-
8

? Тошнота, диаррея ?

С сокращениями из Annabel Biruete, Kathleen M. Hill Gallant et Al. J Ren Nutr. 2020 January ; 30(1): 4–10.



Влияние Севеламера на  липидный спектр крови

Прием Селамерекса помимо снижения уровня фосфора, улучшает липидный 
профиль: снижает уровень общего холестерина и уровень ЛПНП

Sevelamer Versus Calcium-Based Binders for Treatment of Hyperphosphatemia in CKD: A 
Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials. Patel L. Clin J Am Soc Nephrol. 2016 Feb 
5;11(2):232-44



Использование 
севеламера у детей

101 пациент, 66 завершили 
исследование (терапия прекращалась с 
трансплантацией почки) из 29 
диализных центров средний возраст 14 
лет. 

2 недели терапии севеламер/плацебо, 
далее открытое исследование –
севеламер у всех пациентов – 28 
недель. Снижение фосфора в группе 
севеламера карбоната. Нежелательные 
эффекты не отличались в группе 
плацебо и препарата. 



Селамерекс, порошок для приготовления 
суспензии для приема внутрь*:

• Снижает лекарственную нагрузку (1 саше = 3 
таблетка)

• Единственный ФСП на рынке РФ, который может 
применяться у детей с 6-и лет

• Не увеличивает водную нагрузку, на растворение 1 
пакетика требуется около 60 мл воды (что 
значительно меньше, чем требуется на запивание
таблетки)

• Показан пациентам как получающих заместительную 
почечную терапию диализом, так и додиализным
пациентам

СЕВЕЛАМЕР – НОВАЯ ФОРМА 
ВЫПУСКА

Инструкция по медицинскому применению  РУ ЛП-№(000408)-(РГ-RU) от 01.11.2021
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