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С
облюдение диеты больны-
ми на диализе преследует 
несколько значимых целей. 

Среди них следует отметить под-
держание хорошего статуса пи-
тания пациента, профилактику 
и замедление развития сердечно-
сосудистых, цереброваскулярных 
и  периферических сосудистых 
заболеваний, предотвращение 
развития минерально-костных 
нарушений, а также профилакти-
ку и коррекцию метаболических 
расстройств, возникающих вслед-
ствие уремической интоксикации 
и неадекватного диализа. Таким 

образом, все пациенты, получа-
ющие лечение диализом, должны 
придерживаться определенно-
го рациона, поскольку не только 
здоровье, но и их жизнь зависит 
от соблюдения принципов пита-
ния. Основные рекомендации по 
диетическому питанию приведе-
ны в таблице 1.

Белково-энергетическая 
недостаточность
Одна из важнейших проблем, 
которая возникает у больных на 
диализе при неправильном пита-
нии,  – это белково-энергетичес-

кая недостаточность [1]. У боль-
ных, получающих гемодиализ, 
нарушения нутриционного ста-
туса встречаются в 10–70% случа-
ев. Так, в России перед диализом 
у  43,4% больных концентрация 
альбумина в  сыворотке состав-
ляет < 35 г/л, что свидетельствует 
о недостаточности питания [2].
П р и ч и н ы  в о з н и к н о в е н и я 
белково-энергетической недоста-
точности у больных, получающих 
лечение диализом, приведены 
в  таблице 2. Снижение индекса 
массы тела, уровней холестерина, 
альбумина, преальбумина, дру-
гих показателей белково-энерге-
тической недостаточности ассо-
циируется с повышенным риском 
заболеваемости и  смерти [3–5]. 
Увеличение риска летального ис-
хода при белково-энергетичес-
кой недостаточности может быть 
обусловлено разными факторами 
(табл. 3) [6].
Диагностика белково-энергети-
ческой недостаточности включа-
ет анализ анамнеза (изменения 
массы тела больного), физикаль-
ный осмотр, антропометрию, 

Питание больных, 
получающих 
лечение диализом

Российская 
медицинская 

академия 
последипломного 

образования, 
кафедра нефрологии 

и гемодиализа

В статье приведены общие принципы питания больных на терминальной 
стадии почечной недостаточности, получающих лечение гемодиализом 
или перитонеальным диализом. Подчеркивается, что от соблюдения 
диеты зависит не только здоровье, но и жизнь пациентов на диализе. 
Даны рекомендации по калорийности питания, потреблению жиров, 
белков, углеводов, жидкости, электролитов и микроэлементов.

Ключевые слова: почечная недостаточность, гемодиализ, 
перитонеальный диализ, диетическое питание 

Е.В. Шутов  

Адрес для переписки: Евгений Викторович Шутов, shutov_e_v@mail.ru  



13
Урология и нефрология. Спецвыпуск «Избранные вопросы нефрологии»  

Диетотерапия при ХБП

определение состава тела (чаще 
всего для этого применяется био-
импедансная спектроскопия), ла-
бораторных и  функциональных 
показателей (табл. 4). Изучению 
количества белка, которое долж-
ны получать в сутки больные на 
диализе, было посвящено всего 
несколько рандомизированных 
исследований с очень небольшим 
количеством участников [7, 8]. 
С одной стороны, было установ-
лено, что при потреблении белка 
1,1–1,2 г/кг/сут у больных поддер-
живается нейтральный или пози-
тивный азотистый баланс и  по-
вышается уровень альбумина. 
С другой стороны, было отмечено, 
что потребление белка 1,2 г/кг/сут 
не индуцирует уремическую ин-
токсикацию [9]. 

Потребность в калориях
В исследовании L. Slomowitz 
и  соавт. [10] было убедительно 
показано, что нейтральный энер-
гетический баланс у  больных 
достигается при потреблении 
35 ккал/кг/сут. У пожилых людей 
(возраст старше 60 лет) допускает-
ся меньшее потребление калорий 
(30–35 ккал/кг/сут).

Потребность в жирах
Дисл и п и дем и я вс т речае тся 
у больных на диализе чаще, чем 
в  общей популяции [11]. Кроме 
того, для больных на гемодиали-
зе характерны гипертриглице-
ридемия, низкий уровень холе-
стерина липопротеинов высокой 
плотности. Уровень холестерина 
липопротеинов очень низкой 
плотности у таких больных, как 
правило, повышен, в то время как 
холестерин липопротеинов низ-
кой плотности и общий холесте-
рин обычно находятся в  норме. 
У больных, получающих лечение 
перитонеальным диализом, дис-
липидемия выражена значитель-
нее, чем у  больных на гемодиа-
лизе. Одной из причин данных 
изменений является гиперинсу-
линемия, развивающаяся в ответ 
на всасывание глюкозы, что при-
водит к  повышенному синтезу 
и секреции липопротеинов очень 
низкой плотности. Интенсивная 

потеря белка стимулирует син-
тез альбумина, липопротеинов. 
В  этой связи необходимость 
назначения пациентам с  дис-
липидемией на перитонеаль-
ном диализе статинов очевидна. 
Использование растворов с ико-

декстрином ассоциируется с 5%-
ным уменьшением концентрации 
общего холестерина. У больных, 
получающих гемодиализ, могут 
быть использованы те же прин-
ципы лечения дислипидемии, что 
и в общей популяции. 

Таблица 1. Рекомендации по питанию у взрослых, получающих лечение 
гемодиализом

Показатели Рекомендованные суточные нормы

Суточная норма 
килокалорий

35 ккал/кг для пациентов моложе 60 лет, 
30–35 ккал/кг для пациентов 60 лет и старше

Белок 

1,2 г/кг для клинически стабильных пациентов на 
гемодиализе, не менее 50% от потребляемого белка 

должно быть высокой биологической ценности. 
От 1,2–1,3 г/кг для пациентов в остром 
инфекционном периоде или с белково-

энергетической недостаточностью

Жиры 30% потребляемых ккал

Полиненасыщенные 
жирные кислоты 

Более 10% потребляемых ккал

Мононенасыщенные 
жирные кислоты 

Более 20% потребляемых ккал

Углеводы Ограничивать потребление безбелковых калорий

Волокна 20–25 г

Натрий 750–2000 мг

Калий Более 70–80 ммоль/л

Фосфор 10–17 мг/кг

Кальций Менее 1000 мг

Магний 200–300 мг

Жидкость Обычно 750–1500 мл

Таблица 2. Причины возникновения белково-энергетической 
недостаточности у больных, получающих лечение диализом 

Вид диализа Причины

Оба вида диализа

Анорексия, нарушение вкусовых ощущений, 
выраженный уремический синдром, 

инсулинорезистентность, метаболический ацидоз, 
анемия, низкая физическая активность, воспаление, 

дефицит белка, фосфора, натрия, калия

Гемодиализ
Неадекватный диализ, активация катаболизма при 

диализе, потеря глюкозы (26 г) и аминокислот (5–8 г) 
за процедуру, потеря водорастворимых веществ 

Перитонеальный 
диализ

Потеря аминокислот (1–3,5 г), витаминов и белка 
(5–15 г); абсорбция глюкозы (100–300 г); чувство сытости 

из-за диализата в брюшной полости; воспаление, 
инфекции (перитониты и т.д.), высокая проницаемость 

брюшины; повышение катаболизма 
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Потребность в жидкости и натрии
Больные на диализе, особенно 
при отсутствии остаточной функ-
ции почек, должны избегать по-
требления большого количества 
хлорида натрия. Избыточное по-
требление соли может привести 
к повышению массы тела в меж-
диализный промежуток времени 
(у больных на гемодиализе), арте-
риальной гипертонии, отекам, ги-
пертрофии миокарда, сердечной 
недостаточности. 
Больным на гемодиализе реко-
мендуется ограничить прием 
хлорида натрия в  пределах 2,5–
3,8 г/сут (1–1,5 г натрия). Следует 
обратить внимание на то, что 
наибольшее количество соли со-
держится в полуфабрикатах, гото-
вых продуктах, а также консервах 
и соленьях. 
У пациентов, потребляющих 
много жидкости, развивается ги-
пергидратация, появляются отеки, 

развивается гипонатриемия. 
Необходимо помнить, что вода 
поступает в  организм не только 
из напитков (которые, как прави-
ло, учитываются), но и из твердых 
продуктов (за сутки в среднем 800–
1000 мл жидкости). Вода также об-
разуется в результате метаболизма 
в объеме 200–300 мл/сут. Удаление 
большого количества жидкости 
на гемодиализе может привести 
к  тяжелой артериальной гипото-
нии, стенокардии, аритмиям, су-
дорогам. В  терминальной стадии 
хронической болезни почек реко-
мендуется расчет приема жидкос-
ти, включая твердые продукты, 
производить по следующей фор-
муле: 600  мл + объем суточного 
диуреза + экстраренальные потери 
жидкости. 

Потребность в калии
В норме почки экскретируют 
от 80 до 90% потребляемого калия 

(около 2–6  г/сут). Значительно 
меньшая часть выводится с фека-
лиями (около 0,3–0,4 г). Падение 
функции почек может привес-
ти к  развитию гиперкалиемии. 
Защитным механизмом предот-
вращения гиперкалиемии мог бы 
служить переход калия из внекле-
точного пространства в  клеточ-
ное. Однако этот механизм часто 
ингибируется метаболическим 
ацидозом, инсулинорезистент-
ностью, гиперкатаболизмом, ис-
пользованием в лечении больных 
с хронической почечной недоста-
точностью ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента 
и ренина. 
Повышенный уровень калия 
(> 5,3  ммоль/л) ассоциируется 
с  высоким риском летального 
исхода у больных на гемодиали-
зе [12]. Тяжелая гиперкалиемия 
(> 7,0  ммоль/л) может привести 
к остановке сердца. 

Таблица 3. Возможные факторы, влияющие на риск смерти при белково-энергетической недостаточности*

Следствия белково-энергетической 
недостаточности

Механизм

Иммунодефицит
Повышение восприимчивости к бактериальным и вирусным 

инфекциям

Уменьшение количества актина, мышечных 
клеток

Снижение функции миокарда, скелетной и респираторной 
мускулатуры. Низкий окислительный метаболизм в мускулатуре, 
снижение антиоксидантной защиты. Снижение чувствительности 

к витамину D

Уменьшение уровня адипонектина, 
повышение резистентности к инсулину, 

потеря жировой ткани

Снижение секвестрации уремического токсина, снижение 
продукции противовоспалительных цитокинов и адипонектина, 

повышение уровня конечных продуктов гликолиза

Уменьшение уровня холестерина, 
провоспалительные преобразования 
липопротеинов высокой плотности 

Снижение способности к связыванию эндотоксина. Активация 
цитокинового каскада. Уменьшение антивоспалительного эффекта 

липопротеинов высокой плотности

Повышение уровня С-реактивного белка, 
интерлейкина 6, снижение интерлейкина 10

Провоспалительные цитокины приводят к эндотелиальной 
дисфункции и увеличению атеросклеротического поражения 

Повышение активности тромбоцитов, 
миелопероксидазы, снижение гемоглобина, 

железа

Ускорение атерогенеза, увеличение атеросклеротических бляшек 
и/или нестабильных бляшек

Анорексия и диета приводят к уменьшению 
потребления свежих фруктов, овощей, 

бобовых, молочных и белковых продуктов.
Уменьшение уровня антиоксидантных 

витаминов и витамина D

Атерогенный эффект диет, уменьшение потребления белка, 
приводящие к белково-энергетической недостаточности.

Увеличение окислительного стресса с активизацией воспаления, 
эндотелиальной дисфункции и развитием атеросклероза. 

Увеличение степени кальцификации сосудов

Атрофия слизистой кишечника, 
дисбактериоз

Уменьшение всасывания питательных веществ и повышение 
всасывания эндотоксинов

* Адаптировано по [4].
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Пациентам на диализе реко-
мендуется потребление не более 
3  г калия в  сутки. В  этой связи 
больным необходимо знать о со-
держании калия в  продуктах. 
Больше всего калия содержит-
ся в  орехах (арахис, фисташки, 
грецкие орехи, фундук), фруктах 
и сухофруктах (абрикосы, инжир, 
изюм, финики, бананы), бобо-
вых, грибах, овощах (петрушка, 
шпинат, укроп), хлебе из муки 
грубого помола, рисе, чипсах, 
овощных бульонах, фруктовых 
соках, шоколаде, какао, кетчупе, 
растворимом кофе, сухом моло-
ке. За день рекомендуется съе-
дать не более 1 фрукта и 1 овоща 
(в сыром или обработанном виде). 
Сырые овощи и фрукты должны 
обязательно очищаться от кожу-
ры. Калий растворяется в  воде, 
поэтому до тепловой обработки 
овощи также должны быть очи-
щены, промыты большим коли-
чеством воды и оставлены в воде 
на 2–3 часа, после приготовления 
овощей воду необходимо слить. 
Гемодиализ должен проводить-
ся с  использованием диализа-
та с  концентрацией калия от  3 
до 4 ммоль/л, избегая низкокали-
евого диализата, поскольку пост-
диализная гипокалиемия может 
привести к повышению риска ле-
тального исхода [13]. 

Потребность в магнии
Магний, так же как и калий, в ос-
новном экскретируется почками. 
Однако гипермагниемия встре-

чается реже, чем гиперкалиемия, 
поскольку большинство продук-
тов питания содержит неболь-
шое количество магния, а всасы-
вание в кишечнике составляет не 
более 50% от количества потреб-
ленного магния. Нетяжелая ги-
пермагниемия часто встречается 
у больных, получающих гемоди-
ализ. В то же время применение 
препаратов с  магнием (антаци-
ды, сульфат магния и т.п.) может 
стать причиной тяжелой гипер-
магниемии, которая может при-
водить к  угнетению дыхания, 
развитию неврологических нару-
шений и даже к остановке сердеч-
ной деятельности. Потребление 
магния у больных на гемодиали-
зе должно быть в пределах 200–
300 мг/сут.

Потребность в кальции
Потребление кальция не должно 
превышать 900–1200 мг/сут, одна-
ко больные на гемодиализе полу-
чают не менее 1,5  г/сут кальция. 
Избыточное потребление кальция 
в основном обусловлено приемом 
кальцийсодержащих средств, свя-
зывающих фосфаты (кальция кар-
боната, ацетата кальция и  каль-
ция глюконата) [14]. Чрезмерное 
получение кальция обусловлива-
ет положительный кальциевый 
баланс, ведет к гиперкальциемии 
и кальцификации сосудов и тка-
ней. В то же время использование 
средства, связывающего фосфа-
ты, не содержащего кальций,  – 
севеламера  – сопровождалось 

значительно меньшей скоростью 
прогрессирования кальцифика-
ции сосудов [15]. 
Таким образом, если нет необхо-
димости контролировать фосфор 
при помощи кальцийсодержа-
щих средств, связывающих фос-
фаты, больным на гемодиализе 
рекомендуется потреблять до 
1200 мг/сут кальция, при исполь-
зовании кальцийсодержащих 
средств, связывающих фосфаты, 
потребление кальция следует сни-
зить до 900–1000 мг/сут. 
Надо также учитывать то, что 
при повышении уровня кальция 
в крови выше 10,5 мг/дл и сниже-
нии ниже 8,0  мг/дл смертность 
пациентов на гемодиализе воз-
растает [16].

Потребность в фосфоре
При обычном рационе пита-
ния человек потребляет 1500–
1700  мг/сут фосфора (при этом 
всасывается около 60%). В  сред-
нем за процедуру гемодиализа 
удаляется около 250 мг фосфора. 
Таким образом, только гемодиа-
лиз не может обеспечить доста-
точное выведение фосфора из 
организма и  предотвратить ги-
перфосфатемию. 
В последнее время было убеди-
тельно показано, что фосфор 
является независимым факто-
ром риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний даже 
у больных без заболеваний почек. 
По результатам Фрамингемского 
исследования, уровень фосфо-

Таблица 4. Критерии белково-энергетической недостаточности при патологии почек (разработаны Европейским 
обществом по клиническому питанию и метаболизму)

Группы критериев Критерии 

Биохимия крови

1.  Альбумин < 38 г/л (при определении бромкрезоловым методом, приблизительно 35 г/л 
при анализе иммунонефелометрическим способом)

2. Трансферрин (преальбумин) < 300 мг/л
3. Холестерол < 1 г/л

Масса тела
1. Индекс массы тела < 23 кг/м2 
2. Потеря массы тела > 5% за 3 месяца или 10% за 6 месяцев
3. Процент жировой массы от общей массы тела < 10% 

Мышечная масса
1. Потеря мышечной массы > 5% за 3 месяца или 10% за 6 месяцев
2. Потеря мышечной массы в руках > 10%

Питание
1.   Потребление белка < 0,8 г/кг/сут по крайней мере в течение 2 месяцев
2.  Потребление калорий < 25 ккал/кг/сут по крайней мере в течение 2 месяцев
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Таблица 5. Добавки, используемые в пищевой индустрии (пищевой продукции), содержащие фосфор*

Соли фосфатов Цель использования Пищевая продукция

Фосфат дикальция Разрыхлитель
Смеси для выпечки, злаковые крупы, мука, 

детское питание, йогурты

Фосфат динатрия
Секвестрант, эмульгатор, буферный 

агент, контролирующий pH, белковый 
модификатор, стабилизатор, ощелачиватель

Злаковые хлопья, сыр, сгущенное молоко, 
сухое молоко, мороженое, паста, витамины 

в капсулах, переработанный сыр

Фосфат натрия
Окислитель, буферный агент, эмульгатор, 

белковый модификатор и секвестрант

Кола, сухие концентраты напитков, яичный 
желток, желатин, фастфуд (чизкейк, пудинг), 

изотонические напитки

Фосфорная кислота
Окислитель, агент, контролирующий 

pH, буферный агент, усилитель аромата, 
секвестрант, стабилизатор

Кола, газированные и негазированные 
напитки

Гексаметафосфат 
натрия

Секвестрант, консервант, усилитель 
аромата, разрыхлитель, эмульгатор, 

закрепитель, увлажнитель, стабилизатор, 
загуститель

Мясо, морепродукты, домашняя птица, 
мороженое, переработанный сыр, крем, 

молочная сыворотка, яйца, сироп (патока)

Триполифосфат 
натрия

Секвестрант, агент, контролирующий 
pH, эмульгатор, источник щелочности, 

буферный агент, антиоксидант, консервант, 
усилитель аромата, увлажнитель

Мясная продукция, морепродукты, 
домашняя птица, растительный белок, 

переработанный сыр, сметана, соус, йогурт, 
сироп

Тетранатрия 
пирофосфат

Секвестрант, буферный агент, 
контролирующий pH, источник 
щелочности, стабилизатор цвета

Переработанное мясо, домашняя птица, 
переработанный сыр, продукты моря, 
продукты из картофеля, мороженое, 

замороженные десерты

Тринатрия фосфат
Буфер, эмульгатор, стабилизатор, белковый 
модификатор, агент, контролирующий pH, 

стабилизатор цвета

Переработанный сыр, сырная продукция, 
изотонические напитки, готовые сухие 

завтраки (хлопья)

* Адаптировано по [17].

ра > 3,5  мг/дл увеличивал риск 
развития сердечно-сосудистых 
заболеваний на 55%. Повышение 
уровня фосфора на 1 мг/дл у боль-
ных хронической болезнью почек 
3–4-й стадии повышает риск раз-
вития инфаркта миокарда на 35% 
и более. Кроме того, повышенный 
уровень фосфора играет важ-
ную роль в развитии кальциноза 
сосудов, сердца и  повреждения 
почек. Гиперфосфатемия и  ги-
перпаратиреоз часто наблюда-
ются у  больных с  хронической 
почечной недостаточностью и ас-
социируются с ренальной остео-
дистрофией, кальцификацией 
сосудов, сердечно-сосудистыми 
болезнями и внезапной смертью. 
Таким образом, потребление фос-
фора должно быть ограничено 
при любой стадии хронической 
болезни почек.

Однако не только гиперфосфате-
мия [18], но и гипофосфатемия [19] 
может ассоциироваться с небла-
гоприятными исходами у  боль-
ных на гемодиализе. Попытка 
контроля уровня фосфора путем 
уменьшения потребления белка 
может приводить к  нежелатель-
ным последствиям. Так, в  6-ме-
сячном наблюдении за пациен-
тами на гемодиализе отмечена 
более высокая выживаемость па-
циентов со снижением в течение 
6  месяцев уровня фосфора при 
условии одновременного повы-
шения показателя потребления 
белка по сравнению с пациента-
ми, у которых произошло повы-
шение обоих показателей. Однако 
пациенты, у  которых отмечено 
снижение потребления белка, 
имели повышенный риск смер-
ти вне зависимости от динамики 

уровня фосфора в  крови  – как 
при его увеличении, так и  при 
снижении в  течение 6  месяцев 
наблюдения [20]. 
Известны три источника поступ-
ления фосфора с пищей:
1)  органический фосфор, посту-

пающий с растительной пищей; 
2)  органический фосфор, посту-

пающий в  организм с  белко-
выми продуктами животного 
происхождения; 

3)  неорганический фосфор, нахо-
дящийся в пищевых добавках, 
используемых для приготовле-
ния пищи. 

Только 20–40% фосфора расти-
тельного происхождения усваи-
вается в организме человека из-за 
недостатка фермента фитазы, в то 
время как фосфор из животного 
белка легче гидролизуется и  ус-
ваивается на 40–60%. На 100% 
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Таблица 6. Содержание фосфора в продуктах, ранжированное по отношению фосфора к белку

Параметр Количество Фосфор, мг Белок, г Калий, г
Соотношение 

фосфора 
и белка, мг/г

Фосфор/белок < 5 мг/г

Яйцо (большое), белок 1 шт. 5 3,6 54 14

Рыба морская 90 г 87 19,2 154 4,5

Фосфор/белок 5–10 мг/г

Куриная голень 1 шт. 81 12,5 108 6,5

Говядина (филе) 90 г 160 23,0 220 7,0

Говяжий фарш 90 г 165 21,9 258 7,5

Куриная грудка 1/2 шт. 199 26,7 220 7,5

Индейка (филе) 90 г 180 24,0 375 7,5

Свиные сосиски 1 шт. 44 5,1 124 8,6

Хотдог, фастфуд1 1 шт. 97 10,4 143 9,3

Свинина (филе) 90 г 185 20,0 76 9,3

Треска 90 г 190 19,5 439 9,7

Фосфор/белок 10–15 мг/г

Соевый белок 30 г 217 22,6 23 9,6

Яичный порошок 1/4 чашки 76 7,5 207 10,1

Лосось 90 г 235 23,2 319 10,1

Крабы 90 г 175 17,2 275 10,2

Круассан 1 шт. 89 8,7 132 10,2

Чизбургер, фастфуд2 1 шт. 162 15,4 194 10,5

Творог 1% 1/2 чашки 151 14,0 194 10,7

Палтус 90 г 242 22,7 490 10,7

Форель 30 г 226 20,6 375 11,0

Яйцо 1 шт. 84 6,3 67 13,3

Говяжьи сосиски3 1 шт. 72 5,1 70 14,1

Фосфор/белок 15–25 мг/г

Арахис 30 г 101 6,7 187 15,1

Фасоль 1/2 чашки 125 7,7 357 16,2

Сыр камамбер 30 г 132 7,5 71 17,6

Сыр с голубой плесенью 30 г 110 6,1 73 18,0

Чечевица 1/2 чашки 178 8,9 366 20,0

Сыр моцарелла 30 г 149 7,4 27 20,1

Миндаль 24 шт. 137 6,0 48 23,0

Грецкие орехи 14 шт. 98 4,3 18 25,0

Яичный желток 1 шт. 65 2,6 125 22,8

Фосфор/белок > 25 мг/г

Молоко низкой жирности (2%) 1 чашка 229 8,1 366 28,3

Орехи кешью 30 г 139 4,3 160 32,3

Семена подсолнечника 3 ст. ложки 370 6,2 272 59,7

1 670 мг Na; 2 610 мг Na; 3 513 мг Na.
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усваивается неорганический фос-
фор. Чрезмерное потребление 
пищи с  наиболее биодоступным 
фосфором может приводить к ги-
перфосфатемии. Надо также учи-
тывать, что содержание фосфора 
в  мясе животных или рыбе, вы-
ращенных на ферме, значительно 
выше, чем у диких особей. Кроме 
того, именно в доступных по цене 
продуктах, фастфуде содержится 
больше всего фосфатов. Так, наи-
более высокий уровень фосфора 
в крови наблюдался у малообес-
печенного населения в США. 
На сегодняшний день нет пол-
ной информации о  содержании 
фосфора в продуктах, но можно 
ориентироваться на расчетные 
данные по содержанию фосфо-
ра. Однако надо помнить: ранее 
применявшиеся методы оценки 
занижали количество фосфора 
в продуктах на 15–25%. Реальное 
содержание фосфора в  продук-
тах часто неизвестно по причине 
того, что не учитывается содер-
жание фосфора в пищевых добав-
ках. В таблице 5 указаны пищевые 
добавки, содержащие неоргани-
ческий фосфор. Фосфатные соли 
используются в  приготовлении 
бекона, колбас, сосисок, для ок-
раски, как ароматизатор, для 

уменьшения окисления и  ста-
билизации белка. Разные типы 
сыров содержат фосфор в  раз-
ных количествах, так, в  мягких 
видах сыра количество фосфора 
может достигать 1000 мг на 100 г, 
а в твердых – всего 100 мг на 100 г.
Учитывая, что основным источ-
ником фосфора является белок, 
представляется целесообразным 
в питании использовать продук-
ты с минимальным содержанием 
фосфора по отношению к  белку 
(табл. 6) [17]. 
При невозможности добиться 
у  пациента нормального уровня 
фосфора могут быть использо-
ваны препараты, связывающие 
фосфаты. Алюминийсодержащие 
препараты, связывающие фос-
фаты, применяются редко ввиду 
возможного развития серьезных 
побочных эффектов (деменция, 
рефрактерная к лечению анемия, 
адинамическая болезнь кости). 
Наиболее часто применяемые 
средства, связывающие фосфа-
ты, в нефрологической практике 
делят на 2 группы: кальцийсодер-
жащие (карбонат кальция и аце-
тат кальция) и кальцийнесодер-
жащие (севеламера гидрохлорид 
и  севеламера карбонат). В  кар-
бонате кальция содержится 40% 
элементарного кальция, в ацета-
те – 25%. Простой подсчет содер-
жания кальция в этих средствах, 
связывающих фосфаты, показы-
вает, что для предотвращения 
гиперкальциемии больной может 
принимать не более 3–4 г карбо-
ната кальция в сутки и до 10 таб-
леток ацетата кальция (жела-
тельно этот прием осуществлять 
вместе с  продуктами с  высоким 
содержанием фосфора, в обед или 
ужин). Ацетат кальция, возмож-
но, более эффективный препарат, 
связывающий фосфаты, однако 
ему сопутствуют более выражен-

ные побочные эффекты, а гипер-
кальциемия встречается оди-
наково часто при приеме обоих 
препаратов [21]. 
Применение кальцийсодержащих 
средств, связывающих фосфаты, 
не только приводит к повышению 
частоты кальцификации сосудов, 
но может также способствовать 
развитию адинамической бо-
лезни кости [22]. Использование 
севеламера гидрохлорида и  дру-
гих не содержащих кальций со-
единений дает меньше побочных 
эффектов (реже возникают ги-
перкальциемия и кальцификация 
сосудов) [23]. Метаанализ 11 ран-
домизированных исследований 
(n = 4622) показал, что не содержа-
щие кальций средства, связываю-
щие фосфаты, снижают общую 
смертность на 22% по сравнению 
с  кальцийсодержащими пре-
паратами [24]. В  исследовании 
RISCAVID (Cardiovascular risk in 
dialysis: RISCAVID study), в кото-
ром приняло участие 757 человек, 
было показано, что применение 
севеламера гидрохлорида приве-
ло к снижению сердечно-сосудис-
той смертности [25]. 

Заключение 
К сожалению, только диализ не 
может обеспечить хороших ре-
зультатов лечения больных на 
терминальной стадии почечной 
недостаточности. Необходим 
комплексный подход, включа-
ющий в  себя изменение образа 
жизни (отказ от курения, алко-
голя, физические упражнения), 
соблюдение диеты, адекватность 
проведения диализных проце-
дур, коррекцию осложнений уре-
мии при помощи медикаментов. 
Использование всех возможных 
лечебных мероприятий позволит 
повысить выживаемость пациен-
тов. 

Прием кальцийсодержащих средств, 
связывающих фосфаты, приводит 

к повышению частоты кальцификации 
сосудов, а также может способствовать 

развитию адинамической болезни кости. 
Севеламер и другие не содержащие 

кальций соединения вызывают меньше 
побочных эффектов.
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