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Резюме. Проанализированы современные представления о физиологии и основных показателях, отражающих 
наличие нарушений кальций-фосфорного обмена. Эти нарушения несут риск развития различных болезней, 
включая патологию почек, костей и кальцификацию мягких тканей. Описано действие кальция и фосфора
в клетках и внеклеточной жидкости, рецепторный аппарат компонентов, регулирующих обмен этих электролитов, 
особенности гормональной регуляции, структурной и сигнальной функции кальция и фосфатов. Перечислены 
негормональные препараты, применяемые (наряду с гормональными) для оптимальной щадящей коррекции 
нарушений кальций-фосфорного обмена.

Summary. The modern concepts of physiology and the main indicators reflecting the presence of disorders of calci-
um-phosphorus metabolism are analyzed. These disorders carry the risk of developing various diseases, including kidney 
pathology, bone and soft tissue calcification. The effect of calcium and phosphorus in cells and extracellular fluid, the re-
ceptor apparatus of the components regulating the exchange of these electrolytes, the features of hormonal regulation, 
the structural and signaling functions of calcium and phosphates are described. The non-hormonal drugs used (along 
with hormonal ones) for optimal gentle correction of calcium-phosphorus metabolism disorders are listed.
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Наиболее интенсивно обмен кальция и фосфатов, 
его нарушения и способы диагностики этих на-

рушений изучались в конце XX и начале XXI в. Каль-
ций в организме человека составляет примерно 1 кг, 
из которого 99% находится в составе скелета в виде 
гидроксиапатита, а 1% – во внеклеточном матриксе 
и в клетках мягких тканей. В клетках кальций в виде 
гидроксиапатитных растворимых запасов тщатель-
но изолирован от цитозоля (митохондриальный за-
пас кальция). Сывороточная концентрация каль-
ция составляет 2,5 ммоль/л, а цитозольная в 1000 раз 

меньше, что критически важно для функций клет-
ки. Кальций выполняет ряд важнейших функций
в организме. Кальций, содержащийся в костях, обе-
спечивает структуру и прочность скелета, а имею-
щийся в экстрацеллюлярной жидкости и в цитозо-
ле – необходим для поддержания многочисленных 
биохимических процессов. Концентрация каль-
ция в обоих случаях поддерживается на стро-
го определенном уровне [1]. Кроме того, сохране-
ние трансмембранного соотношения Са/Мg, как 
и К/Nа, важно для контроля клеточной возбуди-
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мости и регуляции многих процессов внутрикле-
точного метаболизма. Активные ткани – нервная, 
печеночная, мышечная – имеют более высокое соот-
ношение Са/Mg по сравнению с кожей и эритроци-
тами. В более активных тканях концентрация фос-
фатов выше, чем в неактивных: в активных тканях 
фосфор интенсивнее включается в клеточный энер-
гетический метаболизм в виде фосфорных эфиров.
Во взрослом организме содержится около 600 г фос-
фора, из которых 85% приходится на скелет, а при-
мерно 15% находится в клетках (в виде фосфорных 
эфиров – АТФ) и составляет 104 ионов. Внеклеточное 
содержание в 2 раза выше и поддерживается менее 
строго, чем концентрация кальция и магния. Маг-
ний имеет большое значение для обмена Са/Р; в ор-
ганизме человека содержится 25 г магния. Две трети 
этого количества находятся в составе скелета и 1/3 –
в мягких тканях. Магний в костях локализуется на 
кристаллической поверхности. В клетках мягких тка-
ней магний играет важную роль как кофактор мно-
гих ферментативных реакций и нейромышечной 
возбудимости [2, 3]. 

Метаболизм, кишечная адсорбция и почечная 
экскреция кальция и фосфора определяют гомео-
стазис этих ионов в организме. В сыворотке каль-
ций представлен в трех фракциях: ионизирован-
ный (около 30%), белково-связанный (около 40%) 
и кальций в комплексе в основном с цитратами 
и фосфатными ионами (около 19%). Ультрафиль-
труется ионизированный и комплексный кальций. 
Примерно 90% белково-связанного кальция – с аль-
бумином, остальная часть – с глобулинами, поэто-
му изменения концентрации альбумина могут ока-
зывать большое влияние на концентрацию кальция 
в сыворотке. Связывание кальция с карбоксильной 
группой (СООН) альбумина в высокой степени за-
висит от рН крови. При ацидозе эта связь ослабе-
вает, а при алкалозе – усиливается с соответствую-
щим снижением уровня ионизированного кальция 
сыворотки при сохранении количества общего 
кальция. Концентрация ионизированного кальция 
тщательно поддерживается на оптимальном уров-
не (50% от общего) под действием паратиреоид-
ного гормона (ПТГ) и 1,25(ОН)D3 (гормональная 
форма витамина D). Физиологическая функция ио-
низированного кальция включает: 1) участие в ка-
честве кофактора в процессе коагуляции (факторы 
VII, IХ, Х и протромбин); 2) поддержание оптималь-
ного количества ионов для минерализации скеле-
та; 3) участие в стабилизации плазматических мем-
бран путем связывания фосфолипидов в липидном 
бислое и регуляции проницаемости мембран для на-
трия. Снижение уровня ионизированного кальция 
в сыворотке повышает проницаемость для натрия 

и ослабляет активность всех возбудимых тканей,
а повышение уровня ионизированного кальция со-
провождается обратным эффектом. Фосфаты в сы-
воротке также содержатся в белково-связанном со-
стоянии и только 10% – в виде комплексов с Na, Ca, 
Mg. Фильтруется 90% комплексов фосфатов (кроме 
белково-связанных). Концентрация фосфатов в сы-
воротке довольно широко меняется в зависимости 
от возраста, пола, диеты, рН и различных гормонов. 
Адекватное содержание фосфатов в сыворотке не-
обходимо для минерализации костной ткани [4]. 

Внутриклеточная жидкость содержит кальций 
(около 1–5%) в основном в связанном состоянии
с кальмодулином (тропонином), в то время как ми-
тохондрии и микросомы содержат 90–99% вну-
триклеточного кальция. Выход кальция из этих 
органелл (кальциевый сигнал) тщательно контро-
лируется, является энергозависимым и служит спе-
цифическим физиологическим функциям данной 
клетки, обеспечивая возбуждение и сокращение 
мышц (запасенный в саркоплазматическом рети-
кулуме кальций в мышечных клетках) и другие эф-
фекты. Кальциевый сигнал в немышечных клетках 
обеспечивает выход секреторных продуктов – инсу-
лина, альдостерона. Таким образом, кальций явля-
ется вторичным посредником функций клеток (на-
ряду с циклическим АМФ) [5]. 

Транспорт фосфатов в клетку – процесс пассив-
ный, в основном связанный с транспортом кальция, 
и внутри клеток он происходит главным образом
в митохондриях, а также в цитозоле в виде органи-
ческих эфиров (АТФ, АДФ, АМФ).

При росте детей минеральный баланс остается 
положительным, однако с возрастом, иммобилиза-
цией такой баланс становится нулевым и даже отри-
цательным (снижается адсорбция, повышается экс-
креция минералов). При этом тубулярный аппарат 
почек играет доминирующую роль в поддержании 
минерального гомеостазиса. 

Концентрацию магния в сыворотке в основном 
обеспечивает реабсорбция в почках (96% профиль-
тровавшегося в первичную мочу) и кишечная адсор-
бция (усваивается 30% пищевого магния). Ежеднев-
ная потребность в кальции составляет 300–400 мг,
а в магнии – 190–700 мг. Кишечная адсорбция каль-
ция, фосфора и магния обеспечивает потребности 
организма в этих минералах для увеличения мас-
сы тела, минерализации костей у детей и для обмена 
и ремоделирования костей у взрослых. Адсорбция 
кальция, фосфора и магния происходит в двенадца-
типерстной и тощей кишке, зависит от их наличия 
в пище и от присутствия в сыворотке витамина D3 
[6]. В таблице представлены факторы риска сниже-
ния или повышения кишечной адсорбции кальция. 
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Снижение адсорбции магния встречается при 
мальабсорбции кишечника или при злоупотребле-
нии слабительными. Адсорбция фосфатов в кишеч-
нике зависит от их содержания в диете (60–80% ад-
сорбируется), снижается при дефиците витамина D. 
Повышенная адсорбция фосфатов в кишечнике яв-
ляется мощным фактором развития вторичного ги-
перпаратиреоза (ГПТ), подобно ситуации со сни-
жением уровня кальция в сыворотке. Агентами, 
снижающими адсорбцию фосфатов в кишечнике, 
являются алюминий и кальций, образующие с фос-
фором нерастворимые соли.

Изменение почечной экскреции минералов харак-
терно для различных болезней, включая патологию 
костного обмена и нефролитиаз, и используется для 
диагностики данных заболеваний. Для исключения 
возможных потерь суточной мочи при ее сборе экс-
крецию минералов за сутки предлагается определять 
по соотношению количества минерала к суточной 
экскреции креатинина как более устойчивого показа-
теля, независимого от количества пищи, а только от 
количества мышечной ткани, пола, возраста, веса па-
циента [5]. Мочевая экскреция кальция оценивается 
также в соотношении с уровнем анионов, повышение 
экскреции которых может быть фактором высокого 
риска образования мочевых конкрементов (оксала-
тов, фосфатов, цитратов, сульфатов). В норме из про-
фильтровавшегося кальция (около 10 г) 98% реабсор-
бируется и только 2% выделяется с мочой (от 40 мг
(1 ммоль) до 300 мг (7,5 ммоль) в зависимости от ди-
еты). При заболеваниях (вторичном гиперпаратирео-
зе и др.) экскреция кальция может увеличиваться до 
20 ммоль. Основная часть кальция реабсорбирует-
ся в проксимальных канальцах при участии Са/Мg-
АТФазы, а другая часть реабсорбируется в дисталь-

ных канальцах и зависит от активности паратгормона
и изменений рН мочи. При ацидозе реабсорбция каль-
ция в дистальных канальцах значительно снижается. 
Повышение экскреции кальция может происходить
и под действием диуретиков на толстый сегмент вос-
ходящей части петли Генле (фуросемид повышает, ги-
потиазид снижает). При повышении содержания на-
трия в пище снижается реабсорбция и увеличивается 
экскреция кальция из-за конкуренции за транспорт-
ные системы. Так же действует повышение потребле-
ния белков с пищей (сульфаты). Выделение больших 
количеств кальция с мочой является высоким риском 
образования кристаллов в ткани почек и в просвете 
канальцев (нефрокальциноз, нефролитиаз) [7, 8].

Магний в основном реабсорбируется в прокси-
мальных канальцах и петле Генле. Суточная потреб-
ность составляет 300–400 мг, из которых 40% адсо-
рбируется в кишечнике. Экскретируется примерно 
5% из профильтровавшегося – 7–10 мг/сут [6].

Фосфаты в основном реабсорбируются в прокси-
мальных канальцах и немного – в дистальных, экс-
кретируется 1,8–7,8 мг в день (19–32 ммоль). Потреб-
ность в фосфатах – 1,3 г в сутки, адсорбируется 60% 
поступившего с пищей количества. Паратгормон 
всегда снижает реабсорбцию фосфатов. Увеличе-
ние содержания фосфатов в сыворотке обусловлено 
прямой стимуляцией обмена в кости (и резорбцией) 
и выхода из нее не только кальция, но и фосфатов, 
а также за счет стимуляции адсорбции в кишечни-
ке (под действием ПТГ, 1,25(ОН)D3). Гиперфосфате-
мия контролируется за счет ослабления реабсорбции 
в почках. Само по себе повышение уровня фосфатов 
в сыворотке стимулирует секрецию ПТГ независи-
мо от кальция и 1,25(ОН)D3. В настоящее время из-
вестны дополнительные регуляторы обмена фосфа-

Снижение Повышение 

Дефицит 1,25(ОН)D
3
 Повышение уровня 1,25(ОН)D

3

Витамин-D-дефицитный рахит, I тип
(дефицит 25-ОН-D-1-α-гидроксилазы)

Гиперпаратиреоз

1,25(ОН)D
3
-резистентный рахит Cаркоидоз и другие внепочечные гранулемы

Хроническая почечная болезнь

Идиопатический синтез 1,25(ОН)D
3
,

при котором может наблюдаться гиперкальциурия,
повышение чувствительности к 1,25(ОН)D

3
или усиление адсорбции

по витамин-D-зависимому механизму

Гипопаратиреоз

Витамин-D
3
-зависимый рахит, тип II 

Отсутствие или аномальный рецептор к 1,25(ОН)D
3

или к другим гормональным рецепторам

Кишечные болезни

Таблица. Факторы риска снижения/повышения кишечной адсорбции кальция [7]
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тов – фактор роста фибробластов 23 (FGF23) и белок 
Кlotho (кофактор рецептора), действующие в ответ 
на фосфатемию и стимуляцию 1,25(ОН)D3 [9, 10]. 

Пептид обладает фосфатурическим действием 
(как ПТГ), обусловливая снижение содержания фос-
фатов в сыворотке. FGF23 реализует свой эффект 
через сложный рецептор, состоящий из собствен-
но FGFR-рецептора и корецептора Кlotho, транс-
мембранного белка (130 кДа) – бета-глюкозидазы. 
Этот белок способен объединять FGFR и С-терминал 
FGF23, что обеспечивает концентрацию FGFR-ре-
цептора, делая его высокоспецифичным. При генети-
чески обусловленном отсутствии Кlotho в организме 
сохраняется высокое содержание в крови фосфа-
тов и кальция, несмотря на достаточное количество 
1,25(ОН)D3 [11]. Рецептор и корецептор фактора ро-
ста фибробластов секретируются главным образом 
в почках и паращитовидной железе – двух наиболее 
важных органах, участвующих в регуляции реабсорб-
ции фосфатов. Сочетанное действие рецептора и ко-
фактора на почку заключается в регуляции реабсор-
бции фосфатов и в снижении содержания их в крови 
путем ослабления активности Na/P-котранспорте-
ра (NPT2a и NPT2c). FGF23 угнетает также актив-
ность 1-α-гидроксилазы и увеличивает активность 
24-ОН-гидроксилазы, образующей негормональную 
форму витамина D (24,25D3). В результате снижа-
ется кишечная экспрессия NPT2. Кроме того, FGF23 
снижает секрецию ПТГ посредством стимуляции ре-
цепторов. Высокофосфатная диета и 1,25(ОН)D3 сти-
мулируют синтез FGF23, а ограничение потребле-
ния фосфатов с пищей снижает его синтез. В свою 
очередь, 1,25(ОН)D3 стимулирует экспрессию гена 
Кlotho. Фосфаты могут накапливаться в крови при 
снижении его почечной экскреции (хронической по-
чечной недостаточности). В таких случаях хороший 
эффект оказывает ограничение количества фосфатов 
в рационе питания (задержка прогрессирования вто-
ричного гиперпаратиреоза [12, 13].

Дефицит 1,25(ОН)D3 и активация ренин-ангио-
тензинной системы формируют структурную пере-
стройку паращитовидной железы и Klotho в почке, 
в связи с чем важно обеспечить блокаду этой систе-
мы ингибиторами АПФ и поддержание эффектив-
ного статуса 1,25(ОН)D3 для профилактики и лече-
ния нарушений кальций-фосфорного обмена [14]. 

Гормональная регуляция кальций-фосфорного 
обмена довольно хорошо изучена. Все три гормона, 
регулирующих этот обмен (ПТГ, 1,25(ОН)D3 и каль-
цитонин) функционируют в тесном взаимодействии, 
влияют как на синтез, так и на активность друг друга 
в зависимости от потребностей организма.

Паратгормон в ответ на изменения концентрации 
сывороточного кальция обеспечивает интеграль-

ную деятельность тубулярной реабсорбции каль-
ция, резорбцию костей и 1,25(ОН)D3-зависимую 
адсорбцию кальция в тонком кишечнике. Именно 
дистальная тубулярная реабсорбция и остеокласт-
ная резорбция кости отвечают за контроль кальци-
евого гомеостазиса [13]. 

Паратгормон обеспечивает реабсорбцию кальция 
в дистальных канальцах почек, повышает мобилиза-
цию кальция в костях, активирует синтез 1,25(ОН)D3 
в проксимальных канальцах почек и повышает адсор-
бцию кальция в кишечнике. Одновременно паратгор-
мон снижает реабсорбцию фосфатов в проксималь-
ных канальцах почек. Само по себе снижение уровня 
фосфатов в сыворотке крови сопровождается усиле-
нием адсорбции кальция в кишечнике. Изменение 
сывороточной концентрации фосфатов чаще всего 
взаимосвязано с сывороточным кальцием, но изме-
нение содержания фосфатов в сыворотке может быть 
и независимым от кальция и паратгормона (повыше-
ние при гипопаратиреозе и снижение при гипофос-
фатемическом рахите). Хроническая гиперфосфате-
мия является либо результатом снижения почечной 
экскреции при хронической почечной недостаточ-
ности, либо следствием гипопаратиреоза. Хрониче-
ская гипофосфатемия ассоциируется с семейным ги-
пофосфатемическим рахитом или с первичным ГПТ
и сочетается с болезнью костей. В итоге нормализа-
ция содержания кальция в сыворотке после моби-
лизации его из костей и увеличения адсорбции в ки-
шечнике приводит к снижению экскреции фосфатов 
(нормализации реабсорбции) и нормализации их 
концентрации в сыворотке без дополнительного из-
менения уровня сывороточного кальция [11]. 

Помимо кальция и фосфора в крови, секрецию ПТГ 
повышают магний, алюминий и ряд гормонов (глю-
кагон, секретин, кортизол, кальцитонин), гистамин 
и другие агенты. Повышение уровня ПТГ в сыворот-
ке крови происходит при гемодиализе под влиянием 
препаратов алюминия, который связывает фосфаты 
(контроль гиперфосфатемии). Активный ПТГ (N-тер-
минали) в норме быстро исчезает из кровотока путем 
его инактивации в почках, печени, макрофагах, куп-
феровских клетках, а также в неактивном виде (С-тер-
минали) выводится почками. Но частично он остаeт-
ся циркулировать. При снижении уровня кальция в 
сыворотке под действием ПТГ происходит модуля-
ция активности специфических клеток в костях и поч-
ках: 1) стимуляция выхода кальция и фосфора из ко-
стей; 2) стимуляция реабсорбции кальция (на 10–70%) 
и подавление реабсорбции фосфатов в почечных ка-
нальцах; 3) стимуляция синтеза 1,25(ОН)D3 в почках 
(активация 1-ОН-гидроксилазы); 4) одновременное 
усиление адсорбции кальция и фосфора в кишечнике. 
В результате усиливается синтез коллагена во внекле-
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точном матриксе, повышается уровень сы-
вороточного кальция и снижается уровень 
фосфатов в сыворотке. Задержка ПТГ в кро-
ви обусловливает избыточный выход Са/Р с 
поверхности костей и резорбцию. В клетке 
ПТГ действует через вторичный посредник 
– циклический АМФ, содержание которого 
повышается в моче при ГПТ, а при псевдо-
гипопаратиреозе, наоборот, пациент не от-
вечает повышением уровня цАМФ в моче 
на введение ПТГ: нет увеличения содержа-
ния кальция в сыворотке и фосфора в моче, 
а также прироста цАМФ в моче из-за поте-
ри рецептора к ПТГ. 

Витамин D выполняет разные функции 
в организме человека. Основная часть 1-ги-
дроксилазы, преобразующей 24(ОН)D3
в гормональную форму витамина D и распо-
лагающейся в митохондриях клеток прокси-
мальных канальцев, активируется паратгор-
моном. Предшествующая форма витамина 
D – 25(ОН)D3 – поступает либо с пищей, 
либо из кожи, где образуется под действи-
ем УФ-лучей. Кроме гормональной формы 
витамина D, в митохондриях клеток эпи-
телия проксимальных канальцев образу-
ется собственно витамин D – 24,25(ОН)D3
под действием 24-гидроксилазы в небольших коли-
чествах при активации ее повышенным количеством 
1,25(ОН)D3 [13].

Определено, что функцию дополнительной ре-
гуляции кальций-фосфорного обмена выполня-
ют 1,25(ОН)D3-рецепторы (VDR), которые выявле-
ны более чем в 25 тканях организма (в основном в 
почках, костях, мышцах, печени, нервной, мозго-
вой ткани, тимусе, паращитовидной железе и др.). 
Напротив, 24,25(ОН)D3 малоэффективен как регу-
лятор кальций-фосфорного обмена, а действует бо-
лее как эндокринный регулятор синтеза эстрогенов, 
гормона роста, пролактина, инсулина и имеет ре-
цепторы в хондроцитах и паращитовидной железе, 
а также в небольших количествах – в костях. Син-
тез 24,25(ОН)D3 не зависит от ПТГ. Для обеспечения 
биологического эффекта 1,25(ОН)D3 использует 
путь сигнальной трансдукции – как геномный, так 
и негеномный: 1) ядерный, цитозольный рецепторы 
обеспечивают активацию генома – образование но-
вого белка (кальбидин D, тубулин); 2) взаимодействие
с мембранным рецептором, обеспечивающим акти-
вацию вольтаж-зависимых кальциевых каналов и 
повышение уровня внутриклеточного кальция. От-
мечается чрезвычайное разнообразие биологиче-
ской активности 1,25(ОН)D3. Помимо негеномного 
действия на кальций-фосфорный обмен в кишеч-

нике, в костях (переход промоноцитов в моноциты, 
остеокласты), в почках, на рост и дифференциацию 
различных гематопоэтических клеток в костном моз-
ге (в частности, иммунокомпетентных), он участву-
ет в функционировании иммунной системы [1, 14]
и эпидермиса, в частности посредством селектив-
ных генов. В разных тканях витамин D действует 
путем связывания с VDR, стероидом ядерного ре-
цептора и внутриклеточным фактором транскрип-
ции. Регуляция экспрессии VDR является одним из 
механизмов реакции на кальцитриол, так что поли-
морфизм этого рецептора влияет на эффективность 
кальцитриола. Описано снижение уровня VDR при 
ряде болезней [15, 16]. 

Клинические проявления болезней могут быть 
обусловлены нарушением обмена витамина D у ро-
дителей, снижением образования 1,25(ОН)D3 с из-
менением действия на органы-мишени, нарушением 
взаимодействия обеих форм витамина D с другими 
кальциемическими гормонами [17]. 

Кальцитонин – пептидный гормон из 32 амино-
кислот, который секретируется в клетках щитовид-
ной железы, ингибирует остеокластную резорбцию 

Схема болезней человека, имеющих отношение к функциям 

1,25(ОН)D
3
 и витамин-D-эндокринной системе [17]
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кости и снижает повышенную концентрацию каль-
ция в крови. Используется как лекарственный пре-
парат при остеопорозе, болезни Педжета, онкоген-
ной гиперкальциемии. Секреция кальцитонина 
контролируется содержанием кальция в крови, за-
висит от пола и возраста: у мужчин кальцитонин в 
крови выше, чем у женщин, а с возрастом секреция 
кальцитонина снижается. Содержание кальцитонина
в крови может быть маркером медуллярной карци-
номы щитовидной железы. Метаболизм кальцито-
нина происходит в почках в течение нескольких ми-
нут. Наиболее активный кальцитонин содержится
в организме немлекопитающих: лекарственную фор-
му получают из лосося. Источником кальцитонина 
могут быть питуитарные и нейроэндокринные клет-
ки, особенно при опухолях. Кроме того, кальцитонин 
подавляет активность остеоцитов и стимулирует ак-
тивность остеобластов, оказывает анальгезирующее 
действие. Кальцитонин действует также как проти-
вовоспалительное средство, способствует ускорению 
срастания переломов и заживлению ран, улучшает 
глюкозотолерантность. Повышение уровня кальци-
тонина в кровотоке может быть обусловлено не толь-
ко медуллярной карциномой щитовидной железы, 
но и болезнями почек (хронической почечной недо-
статочностью), остеодистрофией (снижает деграда-
цию), гиперкальциемией в связи с повышением адсо-
рбции кальция в кишечнике. Высокие концентрации 
кальцитонина в крови сочетаются с гиповолемией и 
гипофосфатемией. Возможно, кальцитонин действу-
ет как нейротрансмиттер, так как найдены рецепто-
ры к кальцитонину в центральной нервной системе, 
оказывает урикозурическое и гипотензивное дей-
ствие через цАМФ и кальциевые каналы. Клиниче-
ское использование назальной формы кальцитони-
на значительно расширяет возможности терапии [1]. 

Для коррекции нарушений кальций-фосфорно-
го обмена предлагается ограничивать поступление 
фосфатов с пищей начиная с самых ранних стадий 
хронической болезни почек. При этом мониторинг 
должен включать не только исследование уров-
ня ультрагемофильтрации, ПТГ, белка, фосфатов, 
кальция (как факторов, непосредственно связанных
с механизмами регуляции обмена фосфатов), но
и определение почечной экскреции этих анионов. 
Последнее в настоящее время является единствен-
ным реальным маркером, позволяющим оцени-
вать эффективность терапии, риск прогрессирова-
ния вторичного ГПТ и функцию активации FGF23 
на ранних стадиях хронической болезни почек в ру-
тинной клинической практике [11, 12]. 

В связи с наличием свидетельств о роли колла-
геназ, TGFα, рецепторов фактора роста эндотелия, 
Кlotho, кальцитриола в активации ренин-ангиотен-

зинной системы подчеркивается важность эффек-
тивной блокады ренин-ангиотензинной системы
и поддержания достаточного синтеза кальцитриола 
в профилактике нарушений обмена Са/Р и вторич-
ного ГПТ (необходимо назначать в комплексе лече-
ния игибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента (энап и др.) и проводить коррекцию дефицита 
1,25(ОН)D3). Комбинация ограничения потребле-
ния фосфатов, назначение агентов, снижающих ад-
сорбцию фосфатов, блокаторов ренин-ангиотензин-
ной системы и поддержание нормального статуса 
1,25(ОН)D3 способствует эффекту в отношении про-
филактики и лечения нарушений кальций-фосфор-
ного обмена на всех стадиях хронической болезни 
почек и вторичного ГПТ. Помимо этих мероприятий 
в большинстве случаев терапевтический эффект до-
полняется активаторами Са-чувствительных рецеп-
торов (CaSR) для снижения риска кальцификации 
мягких тканей и резорбции кости, а также для воз-
действия на разные молекулярные механизмы каль-
ций-фосфорного обмена и для предупреждения воз-
можных неблагоприятных воздействий.

В качестве агентов, снижающих адсорбцию фос-
фатов, используются карбонаты, ацетаты, кетоглю-
тараты кальция. Для повышения усвоения кальция 
используются кальцимиметики, повышающие ак-
тивность Са-чувствительных рецепторов (СаSR)
и действующие не хуже 1,25(ОН)D3, но без риска 
кальцификации мягких тканей (при передозировке). 
К кальцимиметикам относятся органические и не-
органические поликатионы, стимулирующие СаSR, 
связывающиеся с его внешним доменом: альфа-
аминокислоты и фенилалкиламины, алостерические 
модуляторы СаSR, повышающие чувствительность
к кальцию и препятствующие избыточной секреции 
паратгормона в ПЩЖ, снижающие содержание Са/Р 
в крови. К таким препаратам относятся: сенсипар, 
милепар, цинакальцет гидрохлорид и др. (внутрь по 
1 г в день) [18]. Имеются сведения об успешном ис-
пользовании активаторов рецепторов витамина D
в качестве лечебных средств при нарушении чувстви-
тельности этого рецептора, в частности перикальци-
триола, доксекальцитриола и др. [15]. Хороший ле-
чебный и профилактический эффект при нарушении 
кальций-фосфорного обмена в организме оказывают 
бисфосфонаты – синтетические аналоги естествен-
ных регуляторов обмена кальция (неорганических 
пирофосфатов). К этому классу препаратов относят-
ся этидронат, фозамакс, клодронат, бонефос, пами-
дронат, отечественный ксидифон и др. [19, 20]. 

Таким образом, в систему регулирования обмена 
кальция и фосфатов в организме включены три ор-
гана-мишени (кости, почки, кишечник), а также три 
эндокринные системы с взаимозависимыми функци-
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ями, тщательно регулирующие обмен и гомеостазис 
кальция и фосфатов в организме (паратгормон, гор-
мональная форма витамина D – 1,25(ОН)D3 и каль-
цитонин). Получены новые данные о патогенетиче-
ской роли нарушения функции рецепторов кальция, 
витамина D и регуляторов обмена фосфатов (FGF23 
и Klotho). Для диагностики нарушений фосфор-
но-кальциевого обмена у детей при патологии необ-
ходимо определять не только концентрацию в крови 
и экскрецию с мочой этих электролитов и регулирую-
щих их обмен гормонов, но и уровень гломерулярной 
фильтрации, протеинурии, экскреции цитратов, ме-
таболитов коллагена и др. Подчеркивается значение 
комплексных мер для коррекции нарушений каль-
ций-фосфорного обмена (помимо гормональной те-
рапии), диетических мероприятий, а также назна-
чения негормональных препаратов, активирующих 
чувствительность клеточных рецепторов регулято-
ров кальций-фосфорного обмена и синтетических 
регуляторов обмена кальция – бисфосфонатов. По-
казано, что такие препараты эффективно предупре-
ждают возможные неблагоприятные воздействия 
гормональной терапии. 
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