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Согласно первому глобальному отчету о распро-

страненности заболеваний почек, каждый деся-

тый человек в мире имеет ту или иную нефроло-

гическую патологию. Так, распространенность заболевания 

в Южной Азии достигает 7%, в Африке – 8%, в Северной 

Америке – 11%, а в Средней, Восточной Азии, Латинской 

Америке и Европе – 12%. Однако только в 24% всех стран 

мира проводятся программы по выявлению лиц с хрони-

ческой болезнью почек (ХБП) [1]. Также исследователи 

отмечают, что не во всех регионах доступно исследование 

на выявление ХБП. К примеру, данные о сывороточном 

креатинине и расчетной скорости клубочковой фильтра-

ции (рСКФ) были доступны только в 18% стран, а протеи-

нурия исследована в 8%. В то время как в 64% стран есть 

регистры пациентов, нуждающихся в диализе, только у 7% 

стран существуют регистры пациентов с острым поврежде-

нием почек и у 8% – регистры по пациентам с ХБП, кото-

рым диализ не проводится [1]. В 52% стран используются 

международные клинические рекомендации по ХБП, а в 

27% стран, включая Россию, существуют собственные 

национальные рекомендации [1]. Так, в нашей стране, по 

данным отчета Общероссийского регистра заместитель-

ной почечной терапии, терапию диализом получают свыше 

44 тыс. больных с терминальной стадией ХБП [2].

На сегодняшний день общепринято, что диагноз ХБП 

правомочен при наличии изменений любых лаборатор-

но-структурных показателей, связанных с повреждением 

почек и наблюдающихся в течение более трех месяцев, 

которые не всегда удается предотвратить, диагностиро-

вать и вылечить [1, 3]. 

Традиционно классификация ХБП основывается на 

определении рСКФ – С1, С2, С3а, С3б, С4, С5 – и про-

теинурии/альбуминурии  – А1, А2, А3, А4, А5. Помимо 

расчетных показателей, учитываются факторы, способ-

ствующие прогрессированию ХБП, среди которых: воз-

раст, сахарный диабет, артериальная гипертензия, ожи-

рение, сердечно-сосудистые и эндокринные заболева-

ния и пр. [3]. 

 По мере течения ХБП при отсутствии адекватной 

терапии происходит накопление уремических токсинов, 

развивается эндотоксемия, дисбиоз, системное воспале-

ние, иммунодефицит, что способствует прогрессирова-

нию заболевания и развитию осложнений как со стороны 

других органов и систем организма, так и со стороны 

ХБП-ассоциированных, например, анемии, нарушений 

водно-электролитного баланса, белково-энергетической 

недостаточности, ацидоза, инсулинорезистентности и 

вторичного гиперпаратиреоза [3–8]. 
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Подходы к профилактике ХБП должны быть одновре-

менно направлены на замедление темпов прогрессиро-

вания заболевания (ренопротекция) и предупреждение 

развития сердечно-сосудистой патологии (кардиопротек-

ция). Среди профилактических мер наиболее актуальны-

ми считаются диета с низким содержанием соли и бел-

ков; борьба с курением, злоупотреблением алкоголем и 

ожирением; коррекция нарушений углеводного обмена; 

медикаментозное сопровождение с использованием 

препаратов, подавляющих ренин-ангиотензин-альдосте-

роновую систему (ингибиторы АПФ, блокаторы ангиотен-

зиновых рецепторов), статинов, антагонистов кальция и 

улучшающими микроциркуляцию в почках, а также сво-

евременное выявление и адекватное лечение ХБП-

ассоциированных осложнений [3].

При достижении ХБП С5 необходима заместительная 

почечная терапия  – диализ и/или пересадка почки. 

Подобное лечение доступно в большинстве стран. 

Несмотря на то что в странах с высоким доходом только 

0,1–0,2% общей популяции получают диализ или транс-

плантацию, государство тратит 2–3% своего бюджета, 

выделяемого на здравоохранение [1, 2].

В связи с этим национальные рекомендации большин-

ства стран по лечению ХБП предлагают использовать 

медикаментозную терапию с двойным положительным 

эффектом  – рено- и кардиопротективным действием, 

направленную на профилактику прогрессирования ХБП. 

Подобные схемы включают в себя антигипертензивные 

препараты, сорбенты, статины и пр. [3, 9–14]. К сожалению, 

большинство рекомендаций не учитывают воздействие на 

все этиопатогенетические факторы развития заболевания. 

Так, остается дискутабельным вопрос о роли кишечной 

микрофлоры, дисбиоза и кишечных эндотоксинов в раз-

витии, прогрессировании ХБП, усугублении клинической 

симптоматики ее терминальной стадии, а также возмож-

ностях коррекции подобных нарушений [3, 12, 15, 16].

Существует мнение, что кишечный дисбиоз проявля-

ется только лишь пищеварительными расстройствами  – 

диареей, вздутием живота и дискомфортом в кишечнике. 

Однако это не совсем так. Клиническая картина дисбиоза 

достаточно многообразна и проявляется не только мест-

ными симптомами: чувством переполнения в желудке, 

аэрофагией, отрыжкой, тошнотой, расстройством стула, 

метеоризмом, чувством неполного опорожнения кишеч-

ника, позывами на дефекацию, болями в области живота, 

хронической пищевой крапивницей, симптомами гипо-

витаминоза, нарушением процессов пищеварения в тон-

кой кишке – но и системными нарушениями, возникаю-

щими вследствие транслокации кишечной микрофлоры и 

ее токсинов через кишечный барьер, мезентериальные 

лимфоузлы в системный кровоток, которые могут приве-

сти к возникновению инфекционных осложнений, вплоть 

до сепсиса у больных ХБП С5 на диализе [12, 17]. 

Следует отметить, что в международных и отечествен-

ных национальных клинических рекомендациях по лече-

нию ХБП отсутствуют средства, влияющие на кишечный 

микробиоценоз. Однако в ряде исследований различной 

степени доказательности было продемонстрировано 

превосходство схем терапии с включением препаратов, 

влияющих на кишечный микробиоценоз, что способство-

вало повышению эффективности лечения ХБП и профи-

лактике прогрессирования заболевания [4, 6–11, 14, 15]. 

Сегодня известно, что порядка 1,5–2 кг микроорга-

низмов содержится в толстой кишке человека, среди 

которых наиболее распространены следующие семей-

ства: Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria, Proteobacteria 

и Verrucomicrobia. К превалирующим относятся Firmicutes 

(Ruminococcus, Clostridium, Lactobacillus, Eubacterium, 

Faecalibacterium, Roseburia) и Bacteroidetes (Bacteroidetes, 

Prevotella, Xylanibacter) [17–19]. Изменения качественно-

количественного состава – дисбиоз – связаны со сниже-

нием времени транзита по кишке, увеличением абсорб-

ции белков, дефицитом пищевых волокон в рамках 

соблюдения диеты, развитием метаболического ацидоза, 

медикаментозной терапией (антибиотики, препараты 

железа, фосфатсвязывающие лекарства) [6–8, 9–12, 14, 

19]. Из-за большого количества продуктов распада азота 

в толстой кишке происходит рост условно-патогенных 

бактерий, утилизирующих мочевину, уриказу, индол, 

р-крезол-образующие ферменты, к которым относятся 

Altero monadacea, Cellulomonadacea, Clostridiacea, Derma-

bacteriacea, Enterobacteriacea, Halomonadacea, Methylo-

caccaceae, Micrococcaceae, Moraxellaceae, Polyangiaceae, 

Pseudo monadaceae, Xanthomonadaceae. Вследствие этого 

происходит увеличение выработки уремических токси-

нов, продуктов жизнедеятельности упомянутых микроор-

ганизмов, способствующих уменьшению остаточной 

функции почек, что способствует поддержанию дисбиоза 

и усугублению ХБП [9, 10, 12, 14]. 

Примерно 10 г белков в толстой кишке ежедневно 

ферментируется микроорганизмами для образования 

электролитов, гормонов, аммония, аминов, фенолов, 

индолов, большинство из которых выводятся из организ-

ма через желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) и почки. В 

свою очередь, при ХБП накопление некоторых соедине-

ний, в частности уремических токсинов, вследствие сни-

жения гломерулярной фильтрации, тубулярной секреции 

и реабсорбции способствует развитию цитотоксичности, 

воспалению, повреждению и дисфункции ткани, что отя-

гощает течение основного заболевания [6–9, 19]. 

Также с воспалением связано наличие условно-пато-

генных микроорганизмов и их продуктов метаболизма, 

что находит отражение в повышении концентрации 

интерлейкина-6, С-реактивного белка (СРБ), иммунной 

дисфункции Т-клеток, активации комплемента. Так, 

Niabauer и соавт. доказали на животных моделях повы-

шение бактериальной транслокации через кишку в 

мезентеральные лимфоузлы, печень и селезенку, сопро-

вождающееся увеличением концентрации ИЛ-6, СРБ [3, 

9]. В 2011 г. McIntype и соавт. доказали наличие циркули-

рующего липополисахарида (ЛПС) у больных ХБП на всех 

стадиях ее развития с максимальной концентрацией у 

больных на диализе [5, 9]. 

Помимо системного воспаления, дисбиоз тесно свя-

зан с состоянием иммунодефицита. Так, моноциты имеют 

на поверхности меньше толл-рецепторов 4-го типа, выра-
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батывают в небольшом количестве стимулирующие моле-

кулы и активные формы кислорода, способствуя наруше-

нию фагоцитарной активности нейтрофилов и моноцитов 

(рис. 1) [9, 12, 14].

В связи с тем, что дисбиоз является одним из этиоло-

гических факторов прогрессирования и развития ХБП, в 

лечении таких больных необходимо использовать пре-

параты, влияющие на кишечную микрофлору. Среди 

подобных средств сегодня применяют про-, пре-, сим-, 

син- и метабиотики [4, 6–11, 14, 20].

Препараты, влияющие на кишечный микробиоценоз, 

уменьшают пассаж ЛПС в системный кровоток, восстанав-

ливают нарушенную регуляцию толл-рецепторов, снижа-

ют выработку провоспалительных цитокинов и уремиче-

ских токсинов, а также уровень фибриногена и холестери-

на, участвуют в восстановлении кишечного барьера, 

сокращают процесс пищеварения через отсрочку опорож-

нения желудка и/или транзитного времени кишечника, 

изменяют секрецию глюкагонподобного пептида 1, увели-

чивают продукцию короткоцепочечных жирных кислот, 

способствуют росту бифидобактерий [4, 6–11, 14, 20].

Учитывая актуальность темы, нами на кафедре вну-

тренних болезней и нефрологии Северо-Западного госу-

дарственного медицинского университета (СЗГМУ) им. 

И.И. Мечникова было проведено клиническое исследова-

ние, посвященное изучению воздействия продукта функ-

ционального питания Ламинолакт на кишечный микро-

биоценоз у больных ХБП на разных стадиях ее развития. 

В исследовании приняли участие 60 пациентов с ХБП 

С3–С5 на преддиализном этапе – 29 женщин и 31 муж-

чина, средний возраст которых составил 50,5 ± 2,2 года, 

не имевших отягощающей сопутствующей патологии. У 

всех пациентов проводились: опрос; клинический анализ 

крови с оценкой гемоглобина, количества эритроцитов, 

лейкоцитов, тромбоцитов, скорости оседания эритроци-

тов (СОЭ); биохимический анализ крови с определением 

уровня креатинина, мочевины, мочевой кислоты, рСКФ, 

С-реактивного белка (СРБ); количественная оценка кала 

на дисбиоз методом полимеразно-цепной реакции в 

режиме реального времени с флуоресцентной детекцией 

(ПЦР-РВ) на базе Центральной научно-исследователь-

ской лаборатории СЗГМУ им. И.И. Мечникова, оценка 

качества жизни при помощи опросника MOS SF-36 

(Medical Outcomes Study-Short Form-36). 

Так, при опросе пациенты до начала терапии отмеча-

ли жалобы на запор, стул 1 раз в 3 дня, тип кала «твер-

дый» – у 9 (15%), явления вздутия живота (метеоризм) – 

41 (68,3%), а чувство переполнения в желудке – 18 (30%), 

боли в животе – 13 (21,6%), отрыжку – 27 (45%), тошноту – 

13 (21,6%). 

Рисунок 1.    Влияние кишечной микрофлоры на течение и прогрессирование хронической болезни почек (по W. Pan, 2017)
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Все пациенты были разделены на две группы: первая, 

основная группа (ОГ) получала стандартную терапию, 

включавшую в себя антигипертензивные препараты, ста-

тины, фосфатсвязывающие препараты, медикаменты, 

действующие на реологию крови, препараты железа (по 

показаниям), кетоаналоги незаменимых аминокислот (по 

показаниям) и Ламинолакт по 5 драже 2 раза в день в 

течение 1 месяца. вторая, группа сравнения (ГС) получала 

только препараты стандартного лечения. 

В составе Ламинолакта – живые молочнокислые бак-

терии (Enterococcus faecium L-3) в количестве 106-7 КОЕ/г, 

овес, морская капуста, натуральный фруктовый порошок 

(содержащий органические кислоты, пектины, клетчатку, 

витамины). Штамм Enterococcus faecium L-3 является есте-

ственным компонентом нормальной микрофлоры кишеч-

ника здорового человека, обладает выраженным антаго-

низмом к патогенной и условно-патогенной микрофлоре 

за счет выработки бактериоцинов, стимулирует рост соб-

ственных бифидо- и лактобактерий за счет продукции 

факторов роста, обладает выраженной витаминообразу-

ющей активностью – продуцирует витамины В1, В2, В12, РР, 

фолиевую кислоту, устойчив к действию соляной кислоты 

и желчи и к широкому спектру антибиотиков. Кроме того, 

этот штамм не имеет плазмид, островков патогенности, то 

есть генов устойчивости к антибактериальным препара-

там, часто применяющимся при лечении ДП. Находящиеся 

в составе пребиотики являются бифидогенными и лакто-

генными факторами. В частности, пищевые волокна (отру-

би, овсяные хлопья, пектины) выполняют функцию энте-

росорбентов и стимуляторов моторики ЖКТ. Овсяные 

хлопья содержат также растительный белок, жиры, вита-

мины; морская капуста служит источником микроэлемен-

тов и витаминов. Производится в Санкт-Петербурге, 

имеет доказательный уровень безопасности у больных с 

вторичным иммунодефицитом, развившимся на фоне 

течения ХБП [20]. 

После курса терапии в ОГ пациенты не предъявляли 

жалоб, а в ГС явления запора были у 3 (5%), метеоризм – 10 

(16,6%), чувство переполнения в желудке – 8 (13,3%), боли в 

животе – 5 (8,3%), отрыжка – 11 (18,3%), тошнота – у 6 (10%).

При анализе изменений клинического анализа крови 

обращало на себя внимание изменения показателей вос-

паления (рис. 2). Так, у пациентов обеих групп выявлены 

статистически значимые различия количества лейкоци-

тов, в то время как уровень СРБ  – в пределах нормы 

согласно ранговому дисперсионному анализу Фридмана 

для связанных выборок. Лейкоцитоз уменьшился после 

курса терапии в ОГ по сравнению с ГС. 

При оценке параметров биохимического анализа 

крови выявлена азотемия, снижение рСКФ, после курса 

терапии в ОГ креатинин, мочевина, мочевая кислота зна-

чимо уменьшаются, а рСКФ улучшается по сравнению с 

ГС согласно дисперсионному анализу с повторными 

измерениями (рис. 3–6). 

При анализе результатов количественной оценки 

кала на дисбиоз методом ПЦР-РВ до терапии (табл. 1) 

обращает на себя внимание явный дефицит лактобацилл, 

бифидобактерий, кишечной палочки, более преобладав-

ший в ГС. Количество условно-патогенных микроорганиз-

мов, таких как E. coli enteropathogenic, Enterobacter spp./

Citrobacter spp., исходно практически на одном уровне в 

обеих группах. 

Рисунок 2.    Динамика количества лейкоцитов
в исследуемых группах; Me [Q1; Q3]

исходно
через 1 мес.
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Рисунок 3.    Динамика креатинина в исследуемых 
группах; M ± s

исходно
через 1 мес.
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Рисунок 4.    Динамика мочевины в исследуемых группах; 
M ± s

исходно
через 1 мес.
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После добавления к стандартной терапии Ламинолакта 

отмечено увеличение представителей сахаролитической 

флоры (бифидобактерии, лактобациллы) и уменьшение 

условно-патогенных микроорганизмов. 

Изменения качественного и количественного состава 

микробиоценоза кишечника свидетельствуют о преобла-

дании микроорганизмов с протеолитическим типом фер-

ментации над сахаролитическим, использующих белок в 

качестве субстрата и являющихся активными продуцен-

тами уремических токсинов, способствуя прогрессирова-

нию течения ХБП, уменьшению остаточной функции 

почек и развитию осложнений. 

Нарушение микробиоценоза выявлялось у всех паци-

ентов, принимающих участие в исследовании, и характе-

ризовалось дефицитом лактобацилл, бифидобактерий, 

кишечной палочки, а также повышением количества 

условно-патогенной микрофлоры – E. coli enteropathogenic, 

Enterobacter spp./Citrobacter spp., являющихся источником 

образования уремических токсинов, что способствует 

усугублению течения ХБП, ее прогрессированию и сни-

жению остаточной функции почек. 

При оценке качества жизни с помощью опросника 

SF-36 у всех больных отмечалось снижение показателей, 

характеризующих физический и психологический компо-

ненты здоровья: снижение уровня физического функцио-

нирования (PF), повышение интенсивности болевого 

синдрома (BP), снижение жизненной активности (VT), 

социального функционирования (SF), психического здо-

ровья (MH). В ОГ на фоне комбинированной терапии с 

Ламинолактом показатели качества жизни были значимо 

выше. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Добавление Ламинолакта в стандартную схему тера-

пии больных ХБП на преддиализном этапе привело к 

нормализации качественного и количественного соста-

ва кишечной микрофлоры, а также улучшению показа-

телей азотистого обмена и сохранению остаточной 

функции почек, что способствовало профилактике про-

Таблица.    Показатели кишечного микробиоценоза,
log КОЕ/л (Me [Q1; Q3])

Микроорганизм Группа 1
n = 30

Группа 2
n = 30

Lactobacillus spp.

исходно 5,0 
[5,0; 5,5]

5,0 
[5,0; 5,3]

1 мес. 7,5 
[7,3; 7,8]

5,3 
[5,3; 5,5]

р» <0,001 0,0062

Bifidobacterium spp.

исходно 8,3 
[7,0; 8,6]

7,2
[6,5; 8,0]

1 мес. 9,4
[8,7; 9,8]

6,7 
[6,0; 7,3]

р» <0,001 0,019

E. coli

исходно 6,7 
[5,8; 7,5]

6,5 
[5,7; 7,3]

1 мес. 8,0 
[7,6; 8,6]

6,4 
[5,6; 6,8]

р» <0,001 0,024

E. coli enteropathogenic

исходно 6,9 
[6,3; 8,7]

7,0 
[6,3; 8,3]

1 мес. 4,2 
[3,5; 6,2]

7,3 
[6,5; 8,3]

р» <0,001 0,26

Enterobacter spp./
Citrobacter spp.

исходно 7,5 
[6,3; 8,3]

6,8 
[6,0; 7,7]

1 мес. 4,3 
[3,5; 5,0]

7,7
[6,5; 7,9]

р» <0,001 0,0017

р» – значимость одновыборочного критерия Стьюдента (для связанных выборок).

Рисунок 5.    Динамика мочевой кислоты в исследуемых 
группах; M ± s

исходно
через 1 мес.
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Рисунок 6.    Динамика рСКФ в исследуемых группах;
M ± s

исходно
через 1 мес.

СК
Ф

, м
л/

м
ин

/1
,7

3 
м

2  (М
 ±

95
%

 Д
И

)

Сравнения
на преддиализе

Основная
на преддиализе (Л)

0

5

10

15

20

25

30

р(ДА)<0,001 р(ДА)<0,001

23

28 25
23



89

К
О

М
О

Р
Б

И
Д

Н
Ы

Е
 З

А
Б

О
Л

Е
В

А
Н

И
Я

грессирования ХБП и повышению качества жизни паци-

ентов [21].

Таким образом, у больных ХБП на преддиализном 

этапе выявляются качественные и количественные 

изменения кишечного микробиоценоза разной степе-

ни выраженности, которые усугубляют течение и спо-

собствуют прогрессированию основного заболевания. 

Подобные изменения указывают на целесообразность 

назначения препаратов, влияющих на кишечный 

микробиоценоз, которые замедляют темпы прогресси-

рования ХБП и введение пациентов в ЗПТ, увеличивая 

трудовой потенциал больных, улучшая их качество 

жизни, снижая смертность от сердечно-сосудистых 

осложнений и финансовые затраты на медикаментоз-

ное обеспечение. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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