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Резюме

Статья представляет собой обзор, посвященный проблеме поражений желудочно- кишечного тракта (ЖКТ) у детей с хро-
нической болезнью почек (ХБП). Актуальность темы обусловлена высокой распространенностью гастроинтестинальных 
симптомов (от 43% до 82,6%), которая прогрессивно нарастает по мере снижения функции почек, достигая 70–80% на 
терминальной стадии ХБП. Патологические изменения ЖКТ у данной категории пациентов имеют мультифакторный 
патогенез, ключевыми элементами которого являются уремическая интоксикация, нарушение микробиома кишечника 
с уменьшением продукции короткоцепочечных жирных кислот, нарушение целостности кишечного барьера и рас-
стройства моторики. Эти механизмы формируют порочный круг двунаправленной оси «кишечник–почка», усугубляя 
системное воспаление и прогрессирование основного заболевания.

В обзоре детально описаны клинические проявления, включая поражения всех отделов ЖКТ. Подчеркивается прямое 
влияние гастроинтестинальной патологии на развитие белково- энергетической недостаточности и задержку роста, что 
крайне значимо в педиатрической практике. Сформулированы принципы мультидисциплинарной курации пациентов, 
основанные на раннем нутритивном скрининге и адресной коррекции нарушений. Делается вывод о необходимости 
проактивного подхода к диагностике и лечению патологии ЖКТ как неотъемлемой части комплексной помощи ребенку 
с ХБП для улучшения общего прогноза и качества жизни.
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Summary

The article is a review devoted to the problem of gastrointestinal tract (GI) injuries in children with chronic kidney disease 
(CKD). The relevance of the topic is due to the high prevalence of gastrointestinal symptoms (from 43% to 82.6%), which 
increases progressively as kidney function decreases, reaching 70–80% at the terminal stage of CKD. Pathological changes in 
the gastrointestinal tract in this category of patients have a multifactorial pathogenesis, the key ele-ments of which are uremic 
intoxication, a violation of the intestinal microbiome with a decrease in the production of short- chain fatty acids, a violation 
of the in-tegrity of the intestinal barrier and motor disorders. These mechanisms form a vi-cious circle of the bi–directional 

“gut-kidney” axis, exacerbating systemic in-fl ammation and the progression of the underlying disease.
The review describes in detail the clinical manifestations, including lesions of all parts of the gastroin- testinal tract. The 

direct infl uence of gastrointestinal pathology on the develop-ment of protein- energy defi ciency and growth retardation is 
emphasized, which is extremely important in pediatric practice. The principles of multidisciplinary pa-tient management 
based on early nutritional screening and targeted correction of disorders have been formulated. The conclusion is made 
about the need for a proactive approach to the diagnosis and treatment of gastrointestinal pathology as an integral part of 
comprehensive care for children with CKD to improve the overall prognosis and quality of life.

Keywords: chronic kidney disease, pathology of the gastrointestinal tract, children

Confl ict of interests. The authors declare no confl ict of interest.

Хроническая болезнь почек (ХБП) у детей 
является одной из актуальных проблем со-
временной педиатрии. Распространённость 

ХБП в детской популяции значительно ниже, чем 
у взрослых, однако данное заболевание сопро-
вождается высоким риском осложнений, суще-
ственно влияющих на физическое и психоэмоци-
ональное развитие ребёнка. Нарушения функции 
почек приводят не только к прогрессирующему 
снижению качества жизни, но и к поражению дру-
гих органов и систем [1, 2].

Особое внимание в последние годы привле-
кают изменения желудочно- кишечного тракта 
(ЖКТ) при ХБП у детей. В зарубежной литературе 
имеются данные о высокой распространенности 
патологических симптомов со стороны системы 
пищеварения, которые имеют четкую корреля-
цию со стадией заболевания. Согласно данным 
крупного когортного исследования, частота дис-
пепсических жалоб, таких как тошнота, рвота, 
боль в животе, изменение аппетита, возрастает 
с прогрессированием почечной недостаточно-
сти. Если на ранних стадиях (С3-С4) те или иные 
гастроинтестинальные проявления регистриру-
ются примерно у 30–40% пациентов, то на тер-
минальной стадии (С5), требующей проведения 
диализной терапии, их распространенность может 
превышать 70–80% [3–6].

Высокая частота патологии ЖКТ при ХБП обу-
словлена сочетанным воздействием уремической 
интоксикации, хронического воспаления, нару-
шений электролитного и кислотно- щелочного 

равновесия, изменений кишечной микробиоты, 
а также побочными эффектами проводимой фар-
макотерапии. Клинически это проявляется тошно-
той, рвотой, болями в животе, нарушением стула, 
снижением аппетита и массы тела. Эти симптомы 
усугубляют нутритивную недостаточность, за-
медляют рост и половое развитие, что является 
особенно важным в детском возрасте [4, 7].

Дополнительную роль играет заместительная 
почечная терапия: гемодиализ и перитонеальный 
диализ часто ассоциированы с дисфункцией ЖКТ, 
воспалительными и инфекционными осложнени-
ями, а также с изменениями микробиоты. В свою 
очередь, нарушения со стороны ЖКТ способны 
усугублять течение ХБП, формируя двунаправлен-
ную «ось кишечник–почка» [8, 9].

Таким образом, патология ЖКТ у детей с ХБП 
характеризуется высокой распространенностью, 
мультифакторным патогенезом и существенно 
влияет на общий клинический прогноз. Несмотря 
на возрастающий интерес к этой проблеме, иссле-
дований, посвящённых именно педиатрической 
популяции, значительно меньше, чем у взрослых. 
Недостаточно изучены структура поражений ЖКТ 
на разных стадиях ХБП у детей, влияние диализа 
и возможности коррекции нарушений.

Целью настоящего обзора является анализ и си-
стематизация современных данных о патологиче-
ских изменениях желудочно- кишечного тракта 
у детей с хронической болезнью почек, с акцентом 
на патофизиологические механизмы, клинические 
проявления и перспективы лечения.

Патофизиологические механизмы поражений ЖКТ при ХБП у детей

Патологические изменения ЖКТ у детей с ХБП 
формируются под влиянием целого ряда взаимос-
вязанных факторов. В их основе лежат уремическая 
интоксикация, системное воспаление, оксидатив-
ный стресс, нарушение барьерной функции кишеч-
ника, изменения моторики и состава микробиоты. 

Дополнительную роль играют особенности заме-
стительной почечной терапии, а также лекарствен-
ная нагрузка. Имеют значение: нарушение микро-
биоты кишечника, действие уремических токсинов 
(3-индоксилсульфат (indoxyl sulfate), п-крезил-
сульфат (p-cresyl sulfate), фенилацетилглутамин 
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(phenylacetylglutamine) и др.), нарушение прони-
цаемости кишечного барьера (“leaky gut”), диз-
моторика, вегетативная дисфункция и влияние 
лекарственной нагрузки. Играют роль особенности 
детского организма: незрелый и быстро меняю-
щийся микробиом, особенности питания, ускорен-
ный рост, меньшая «нагрузка» коморбидностями, 
чем у взрослых [10, 11, 12].

Снижение скорости клубочковой фильтрации 
сопровождается накоплением уремических ток-
синов, многие из которых образуются в кишеч-
нике при бактериальной ферментации белков. 
Наибольшее значение имеют 3-индоксилсульфат, 
п-крезилсульфат и фенилацетилглутамин. У детей 
с ХБП продемонстрирована прямая корреляция 
уровня этих метаболитов с тяжестью заболевания 
и скоростью прогрессирования [10, 13].

Влияние токсинов реализуется через актива-
цию провоспалительных путей (AHR-сигналинг, 
Th 17-ответ), повреждение эндотелия с эндотели-
альной дисфункцией и усиление оксидативного 
стресса. Клинически это проявляется снижением 
аппетита, тошнотой, рвотой, запорами и другими 
нарушениями моторики, что дополнительно ухуд-
шает нутритивный статус ребёнка [11, 14] (табл. 1).

Уремическая среда изменяет свой ства слизисто-
го слоя и снижает экспрессию белков плотных кон-
тактов энтероцитов. Это приводит к повышенной 
проницаемости эпителия (“leaky gut”) и транслока-
ции бактериальных компонентов (липополисаха-
ридов, бактериальной ДНК) в системный кровоток. 
В результате формируется хроническое низкоу-
ровневое воспаление, усиливающее повреждение 
почек и усугубляющее течение ХБП. По данным 
литературы описан более высокий уровень маркё-
ров кишечной проницаемости и воспалительных 
цитокинов у детей с ХБП по сравнению со здоро-
выми сверстниками [11, 14, 15, 16].

Особенностями детского возраста является тот 
факт, что микробиота находится в стадии форми-
рования, а значит, более чувствительна к влиянию 
диеты, лекарств и диализа. Это открывает пер-
спективы для попыток использования методик, 
направленных на коррекцию микробного спек-
тра кишечника. Микробиота кишечника у детей 
с ХБП характеризуется снижением численности 
продуцентов короткоцепочечных жирных кис-
лот (SCFA) и ростом протеолитических бактерий. 
Дисбиоз усиливает выработку уремических ток-
синов, что формирует «порочный круг»: ХБП – 
дисбиоз – накопление токсинов – прогрессирова-
ние ХБП [13, 14, 15].

Нарушение моторно- эвакуаторной функции 
ЖКТ занимает одно из центральных мест в струк-
туре гастроинтестинальной патологии при ХБП. 
Патогенез подобных нарушений многогранен и об-
условлен комбинированным воздействием уреми-
ческих токсинов, электролитных расстройств, ав-
тономной нейропатии и медикаментозной терапии. 
Гастропарез является частой причиной тошноты, 
рвоты, появления чувства раннего насыщения 
и вздутия живота. Ведущую роль в его развитии 
играет уремическая автономная нейропатия, при-
водящая к дисфункции интерстициальных клеток 
Кахаля и нарушению координации антрально- 
дуоденальной моторики [13, 14].

Запор, как еще одно значимое нарушение мо-
торики, представляет собой чрезвычайно распро-
страненную проблему, особенно среди пациентов, 
получающих перитонеальный диализ [17]. Его 
развитие связывают с несколькими факторами: 
ограничением потребления жидкости и продук-
тов богатых клетчаткой, вследствие соблюдения 
диетических рекомендаций; гиподинамией; при-
менением пероральных препаратов железа и фос-
фатсвязывающих препаратов. У части пациентов 

Фактор поражения Описание патофизиологического механизма
Основные 
клинические проявления

Уремическая 
интоксикация

Накопление 3-индоксилсульфата, п-крезилсульфата 
и других микробиом- ассоциированных токсинов; 
активация провоспалительных путей, эндотелиаль-
ная дисфункция

Анорексия, тошнота, рвота, сни-
жение аппетита

Нарушение 
барьерной функции
(“leaky gut”)

Повышение проницаемости кишечного эпителия, 
транслокация липополисахаридов и бактериальной 
ДНК, системное воспаление

Лихорадка, боли в животе, 
склонность к инфекциям, обо-
стрение системного воспаления

Нарушения 
микробиоты

Снижение выработки короткоцепочечных жирных 
кислот, рост протеолитических бактерий в кишеч-
нике

Запоры, вздутие, ухудшение 
нутритивного статуса, прогрес-
сирование ХБП

Нарушения 
моторики 
кишечника

Замедление транзита по кишечнику, влияние уремии, 
лекарственная терапия (препараты железа, фосфат-
связывающие препараты, ингибиторы протонной 
помпы)

Запор, боли в животе, снижение 
качества жизни

Возрастные 
особенности

Незрелый микробиом, растущий организм, отсут-
ствие сопутствующих заболеваний

Уязвимость к нутритивным 
дефицитам, задержка роста 
и развития

Таблица 1. 
Основные 
патофизиологиче-
ские механизмы 
поражений ЖКТ 
при ХБП у детей 
и их клинические 
проявления

Отдел ЖКТ Основные патологические изменения Клинические проявления
Пищевод ГЭРБ, эзофагит, кандидоз Изжога, дисфагия, боли за грудиной
Желудок Гастрит, эрозии, язвы, кровотечения Боли в эпигастрии, тошнота, рвота, анорексия
Тонкая кишка Энтеропатия, мальабсорбция, дефициты Диарея, потеря массы, задержка роста
Толстая кишка Запоры, дисбиоз, дивертикулёз  (редко) Запор, боли в животе, вздутие

Таблица 2. 
Варианты пора-
жения различных 
отделов ЖКТ 
у детей с ХБП.
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наблюдается противоположная проблема – хро-
ническая диарея. Ее основными причинами слу-
жат синдром избыточного бактериального роста 
(СИБР), развивающийся на фоне уремического 
дисбиоза и снижения желудочной секреции, а так-
же ишемия слизистой оболочки кишечника вслед-
ствие уремической васкулопатии и дислипидемии.

Таким образом, патологические изменения 
ЖКТ у детей с ХБП имеют ряд характерных черт 
(рис.  1). Во-первых, они развиваются на фоне 

продолжающегося роста и развития организма, 
что усиливает влияние нутритивных нарушений 
и мальабсорбции. Во-вторых, незрелая иммун-
ная система и формирующийся микробиом дела-
ют детей более чувствительными к уремической 
интоксикации и терапии. В-третьих, отсутствие 
сопутствующих заболеваний (сахарного диабета, 
ожирения, метаболического синдрома) позволяет 
выделить именно нефрологические факторы, как 
главные в развитии поражений ЖКТ [12, 14].

Поражения различных отделов ЖКТ при ХБП у детей

Поражения ЖКТ у детей с ХБП отличаются мно-
гообразием и затрагивают все его отделы. Они 
связаны как с прямым токсическим действием 
уремических метаболитов, так и с нарушением 
моторики, изменениями микробиоты и влиянием 
диализной терапии [18].

У детей с ХБП достаточно часто выявляются 
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) 
и эзофагиты. Уремическая интоксикация и нару-
шения моторики пищевода способствуют развитию 
рефлюкса, а снижение местной иммунной защиты 
повышает риск инфекционных поражений, в том 

числе кандидозного эзофагита. Клинически это 
проявляется изжогой, регургитацией, дисфагией, 
болями за грудиной. При проведении диализа от-
мечается тенденция к усилению симптомов вслед-
ствие колебаний внутрибрюшного давления и из-
менений объёма циркулирующей крови [3, 19, 20].

Гастриты и эрозивно- язвенные поражения же-
лудка встречаются при ХБП чаще, чем в общей 
популяции [19]. Эти изменения обусловлены на-
рушением кровоснабжения слизистой, воздей-
ствием уремических токсинов, а также терапией 
(нестероидные противовоспалительные препараты, 
антикоагулянты). У пациентов на гемодиализе по-
вышен риск желудочно- кишечных кровотечений, 
особенно при сочетании с анемией и тромбоци-
топатией [19]. Симптомы включают боли в эпи-
гастральной области, тошноту, рвоту, снижение 
аппетита.

Уремическая энтеропатия у детей проявляется 
морфологическими изменениями слизистой тон-
кой кишки, нарушением абсорбции и дисахаридаз-
ной недостаточностью [13]. Клинически это выра-
жается диареей, снижением массы тела, задержкой 
роста, гиповитаминозами. Дополнительным фак-
тором является бактериальный дисбиоз, способ-
ствующий ферментативным нарушениям и про-
дукции уремических токсинов.

Запор является наиболее распространённым 
проявлением поражением толстого кишечника 
у пациентов с ХБП и находящихся на диализе [21]. 
В отдельных случаях может развиться диверти-
кулёз, хотя у детей это наблюдается реже, чем 
у взрослых. Нарушение кишечной микробиоты 
дополнительно влияет на метаболизм и продукцию 
токсинов, что формирует патологический «пороч-
ный круг» [22, 23].

Клинические проявления и осложнения со стороны ЖКТ у детей с ХБП

Симптомы поражения ЖКТ у детей и подрост-
ков с терминальной почечной недостаточностью 
встречаются часто и достаточно разнообразны. 
По данным систематического обзора [3] объеди-
нившего 26 исследований, проведенных с участи-
ем пациентов детского и подросткового возраста 
с ХБП, находящихся на диализе или после неф-
ротрансплантации гастроэнтерологические сим-
птомы описывались с суммарной частотой от 43 до 
82,6%, при этом такие жалобы как тошнота и рвота 
встречались в 15,8–68,4% случаев, абдоминальная 

боль – в 10,5–67,4% случаев, снижение аппетита или 
анорексия в 19–90% случаев. Эти симптомы суще-
ственно ухудшали качество жизни и питание, спо-
собствуя риску развития белково- энергетической 
недостаточности (БЭН).

Для педиатрической популяции в литературе 
мало данных о точной распространённости запора 
у детей с ХБП, однако патофизиология (уремиче-
ские токсины, лекарственные влияния, гиподина-
мия, дисбиоз) и клинические последствия (боль, 
снижение аппетита, ухудшение нутритивного 

ХБП

Накопление
уремических токсинов

Дисбиоз и снижение
продукции SCFA

Повреждение кишечного
барьера (“leaky gut”)

Усугубление
прогрессирования ХБП

 клубочковой
фильтрации

• анорексия
• тошнота
• боли в животе
• запоры
• диарея

Поражения ЖКТ:

Рисунок 1. Схема патогенеза пораже-
ний ЖКТ при ХБП у детей 
(схема составлена автора-
ми статьи)
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статуса) хорошо описаны. Особенно важно, что при 
перитонеальном диализе запор ухудшает дренаж 
и ультрафильтрацию, повышает риск смещения 
или дисфункции катетера и инфекций выходного 
отверстия (туннеля), поэтому активное выявление 
и лечение запора – обязательная часть ведения 
ребёнка на перитонеальном диализе [17].

Уремическая интоксикация и вегетативная дис-
функция могут приводить к замедлению опорож-
нения желудка (гастропарез), проявляющемуся 
ранним насыщением, постпрандиальной тяжестью, 
тошнотой и рвотой. Это напрямую ухудшает ну-
тритивный статус и переносимость диетотерапии. 
Подходы к ведению (дробное питание, коррекция 
лекарств, прокинетики по показаниям) экстра-
полируются из данных по взрослым и смешан-
ным когортам пациентов с ХБП, при этом следует 
отметить, что у детей настоятельно необходима 

индивидуализация и специальные подходы к про-
ведению нутритивной поддержки [8].

Комплекс гастроэнтерологических симптомов 
(анорексия, тошнота/рвота, боль) вместе с хрони-
ческим воспалением, метаболическим ацидозом 
и гормональной дизрегуляции формируют высо-
кий риск БЭН. Современные обзоры подчёркивают 
многофакторность БЭН у детей с ХБП, а данные 
когортных обследований нефрологических боль-
ных (Chronic Kidney Disease in Children, (CKiD) 
указывают на распространённость БЭН в пределах 
от 7 до 20% в педиатрической целевой когорте [3, 24].

Кроме того, ХБП тесно связана с нарушением 
линейного роста, где нутритивный компонент 
(снижение потребления и/или усвоения, воспале-
ние, дефицит белка и энергии) является одним из 
ключевых факторов, требующих целенаправлен-
ной коррекции [24].

Микробиота и ось «кишечник–почка» у детей с ХБП (рис. 2)

У детей с ХБП формируется дисбиоз: уменьшается 
доля продуцентов короткоцепочечных жирных 
кислот (SCFA), растут протеолитические таксоны; 
в просвете кишки повышается мочевина, меняются 
pH и субстраты брожения. Это смещает метабо-
лизм в сторону образования уремических токси-
нов микробного происхождения и повреждению 
кишечного барьера, поддерживая хроническое 
низкоуровневое воспаление и симптомы со сто-
роны ЖКТ [13, 25–29].

К наиболее изученным метаболитам кишечного 
происхождения относят уже ранее перечисленные 
3-индоксилсульфат (IS), п-крезилсульфат (PCS), 
фенилацетилглутамин (PAG) и другие (табл. 3). IS 
ассоциирован с более быстрым прогрессированием 

ХБП у детей независимо от традиционных фак-
торов риска. Для PCS данные менее однозначны. 
Недавняя работа в когорте CKiD с таргетным из-
мерением панели из 5 токсинов подтвердила связь 
их уровней с функцией почек и клиническими 
параметрами у детей [14, 26].

Параллельно указывается на роль нарушения 
кишечного барьера, при этом нарушается плот-
ность запирающих межклеточных контактов (tight 
junctions), повышается транслокация липополи-
сахаридов, что усиливает системное воспаление 
и «замыкает» порочный круг ХБП  кишечник. 
Этот механизм подробно описан в обзорах по на-
рушению барьерной функции кишечника при ХБП 
[15, 26, 30].

Метаболит / группа Основной источник/путь
Возможные эффекты 
(релевантные детям с ХБП)

Что можно делать

3-индоксилсульфат 
(Indoxyl sulfate (IS ))

Индольные произво-
дные триптофана  
сульфатирование 
в печени

Ассоциация с более бы-
стрым снижением eGFR; 
эндотелиальная дисфунк-
ция, воспаление

Диета с адекватным белком 
и волокнами; пребиотики / 
пробиотики; обсуждение сор-
бентов в рамках исследований

п-крезилсульфат
(p- Cresyl sulfate (PCS))

Протеолитическая 
ферментация тирозина / 
фенилаланина  
сульфатирование

Кардио- и нефротоксиче-
ские эффекты (взрослые); 
у детей связь слабее

Снижение протеолитической 
ферментации (волокна), кор-
рекция запора; микробиота- 
направленные подходы

Фенилацетилглутамин 
Phenylacetylglutamine 
(PAG)

Фенилаланин  фени-
луксусная кислота  
конъюгирование с глу-
тамином

Ассоциации с кардио- 
рисками (взрослые), ней-
рокогнитивные сигналы 
в CKiD

Диета / волокна; изучаются 
вмешательства на уровне 
микробиоты

Триметиламиноксид 
(TMAO)

Холин/карнитин  
TMA  окисление 
в печени

Эндотелиальная дис-
функция / кардиориски 
(взрослые); детские данные 
ограничены

Ограничить избыток 
субстратов; нутритивный 
контроль

Короткоцепочечные 
жирные кислоты 
(SCFA; (ацетат/
пропионат/бутират)

Бродильная фермента-
ция волокон

Поддержка барьера, проти-
вовоспалительный эффект; 
при ХБП – продукция

Увеличить пищевые волокна 
в рамках ограничений; пре-
биотики / синбиотики

Таблица 3. 
Кишечные мета-
болиты при ХБП 
у детей: источ-
ники, эффекты 
и возможные 
вмешательства 
(основано на педи-
атрическом обзоре 
 оси кишечник–
почка», таргетной 
панели токсинов 
в CKiD и обзорах 
по барьеру/уреми-
ческим токсинам 
[11, 13, 31])
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Примечания:
СКФ – скорость клубочковой фильтрации; SCFA – короткоцепочечные жирные кислоты; IS – 3-индоксилсульфат; PCS – 
п-крезилсульфат; PAG – фенилацетилглутамин; ЛПС – липополисахарид; CRP – C-реактивный белок; ИПП – ингибиторы 
протонной помпы; ПЭГ – полиэтиленгликоль; БЭН – белково- энергетическая недостаточность; ГД – гемодиализ; ПД – пери-
тонеальный диализ; ЭП – энтеральное питание; ОНС – пероральные нутритивные смеси.

  Рисунок 2. 
Ось «кишечник–
почка» у детей при 
ХБП: механизмы, 
модификаторы 
и клинические 
следствия (Схема 
составлена 
авторами статьи 
на основе анализа 
литературы).
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Современные подходы к коррекции нарушений со стороны ЖКТ 
у детей с ХБП

Общие принципы
Ведение пациентов с  ХБП и  патологией ЖКТ 
должно проводиться мультидисциплинарной 
бригадой специалистов, в которую должны вхо-
дить нефролог- педиатр, гастроэнтеролог, дието-
лог, специалист по диализу. Работа бригады будет 
эффективной только при поддержке квалифици-
рованного специализированного среднего меди-
цинского персонала. Основными целями лечения 
подобных пациентов являются:

1. Контроль уремической нагрузки и симптомов 
дисфункции ЖКТ;

2. Профилактика и лечение БЭН и микронутри-
ентных дефицитов;

3. Обеспечение роста и развития больного ребенка;
4. Снижение риска диализ- ассоциированных ос-

ложнений;
5. Подготовка к возможной трансплантации почки 

(при необходимости).
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Основа терапии – ранняя нутритивная оценка 
и регулярный скрининг гастроэнтерологических 

симптомов с адресной коррекцией нарушений 
[32, 33].

Диетотерапия и нутритивная поддержка
Педиатрическая рабочая группа PRNT Евро пей ско-
го общества детских нефрологов (European Society 
for Pediatric Nephrology (ESPN) и Международной 
ассоциации детских нефрологов (International 
Pediatric Nephrology Association (IPNA)), опубли-
ковала серию клинических рекомендаций, среди 
которых:
а) оценка нутритивного статуса;
б)  энергетические и белковые потребности для 

пациентов с ХБП;
в)  энтеральное зондовое вскармливание (когда 

и как устанавливать гастростому; влияние на 
рост);

г) управление калием у детей ХБП.

Это методологический «каркас» пищевой под-
держки, который предусматривает ключевые 
профессиональные опции: индивидуальный рас-
чёт энергии/белка с учётом потерь, модификация 
и контроль уровня калия, фосфора, натрия, раннее 

подключение пероральных нутритивных модулей 
и, при необходимости, гастростомы для достиже-
ния целевых показателей роста [34–37].

Увеличение в рационе пищевых волокон (в рам-
ках ограничений по калию и фосфору) поддержива-
ет продукцию короткоцепочечных жирных кислот 
и снижает протеолитическую ферментацию, при 
этом должен производиться расчет и индивидуа-
лизация под стадию ХБП и, возможно проводимый, 
диализ [38]. Для врача принципиально важным 
моментом остается цель добиться адекватного со-
отношения уровней белка и энергии без усиления 
уремических симптомов. Если коррекция нутри-
тивного статуса проводится у пациента на диали-
зе, то требуется строгий учет и контроль потерь 
у ребенка аминокислот в диализат. При стойком 
снижении возможностей и объемов перорального 
кормления по различным причинам следует рас-
сматривать гастростому, как лучшую альтернативу 
парентеральному питанию [36, 39].

Коррекция запора, диспепсии и ГЭРБ
Коррекция запора у пациентов с ХБП крайне важна 
у всех больных, но особенно критична, как уже 
отмечалось выше, у детей, находящихся на ди-
ализной поддержке. При этом коррекция мото-
рики опосредованно положительно сказывается 
и на коррекции протеолитического метаболизма 
[32, 40, 41]. Для уменьшения воздействия уреми-
ческих токсинов могут быть использованы энте-
росорбенты [42, 43], помня при этом о возможно-
сти их влияния на моторику кишечника в виде ее 
замедления.

Для купирования симптомов, ассоциирован-
ных с гиперсекрецией соляной кислоты (изжога, 
гастралгия), препаратами выбора являются ин-
гибиторы протонной помпы (ИПП). Однако, их 
назначение требует осторожности ввиду потенци-
ального риска усугубления дисбиоза и синдрома 
избыточного бактериального роста [44].

Значимое число работ посвящено различным ва-
риантам прямого или опосредованного влияния на 
кишечную микробиоту преимущественно за счет 
использования в комплексе лечения препаратов пре-, 
про- и синбиотического действия [22, 27, 38, 41, 45, 46]. 
Вместе с тем, многообразие и неоднозначность под-
ходов подразумевает индивидуальный подбор пре-
паратов с мониторингом переносимости и оценкой 
уровня достижения поставленных клинических целей.

Следует отметить имеющиеся в арсенале врача 
не только медикаментозные подходы к лечению 
гастроэнтерологической патологии у пациентов 
с ХБП. Так, при развитии осложнений, например, 
острых желудочно- кишечных кровотечений, эн-
доскопические методы занимают ключевое место 
в построении концепции лечебной тактики за счет 
возможностей использования аргоноплазменной 
коагуляции, клипирования и т. п.

Заключение

Поражения ЖКТ у детей с ХБП – частая и клиниче-
ски значимая группа нарушений, формирующаяся 
на стыке уремической интоксикации, дисбиоза, 
повреждения кишечного барьера и дизмотори-
ки, а также модифицируемых влияний диализа 
и лекарственной терапии. Эти изменения имеют 
двунаправленную связь с течением ХБП (ось «ки-
шечник–почка»), усиливая системное воспаление, 
ухудшая нутритивный статус и замедляя рост, что 
напрямую влияет на прогноз и качество жизни.

Ключевой практический вывод – необходи-
мость проактивного скрининга симптомов по-
ражения ЖКТ на каждом визите к врачу, с одно-
временной оценкой нутритивного статуса и роста. 
Ранняя коррекция запора (особенно при перито-
неальном диализе), симптом- ориентированное 

ведение диспепсии, рациональная гастропро-
текция, а также строгое соблюдение алгоритмов 
профилактики инфекций при перитонеальном 
диализе должны быть рутинными элементами 
курации пациентов. Диетотерапия и нутритивная 
поддержка являются основой, на которой строит-
ся лечение нарушений пищеварительного тракта 
и профилактика БЭН.

Стратегии, направленные на коррекцию ми-
кробного спектра кишечной микрофлоры, обла-
дают патогенетической и патофизиологической 
обоснованностью, однако педиатрическая до-
казательная база пока ограничена. Применение 
данных методик целесообразно как дополнение 
к базисным мероприятиям, с индивидуализацией 
и мониторингом эффективности и безопасности. 
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Перспективными остаются подходы, нацеленные 
на снижение образования и абсорбции микробных 
уремических токсинов, но их место в педиатриче-
ской практике требует подтверждения в качествен-
ных исследованиях.

Таким образом, патологические изменения ЖКТ 
у детей с ХБП следует рассматривать как неотъ-
емлемую часть заболевания, требующую междис-
циплинарного, поэтапного и преимущественно 
профилактического подхода.
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