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С нижение уровня белка в рационе в течение многих лет
лежало в основе диетотерапии взрослых и детей с

хронической почечной недостаточностью (ХПН). Однако в
последние годы целесообразность ограничения белка в ди-
ете больных с ХПН, особенно в детском возрасте, стало под-
вергаться сомнению. Эти сомнения в настоящее время в
значительной мере обусловлены более широкой возможно-
стью для пациентов с ХПН получить диализную терапию.
При обсуждении вопроса о целесообразности назначения
малобелковой диеты (МБД) детям с ХПН обычно рассматри-
вают следующие аспекты: а) необходимость поддержания
достаточного пищевого статуса и обеспечение нормального
роста детей; б) трудности контролирования соблюдения ди-
еты; в) эффективность диеты как метода лечения при увели-
чении ее себестоимости. В связи с этим возникает необхо-
димость в рассмотрении и анализе современных данных по

проблеме использования МБД у детей с ХПН, что и явилось
целью нашей публикации. 

Известно, что выраженность симптомов и признаков уре-
мии коррелирует с уровнем азота мочевины крови, который
в свою очередь при любом состоянии функций почек сильно
зависит от уровня потребления белка. Применение МБД со-
провождается не только смягчением уремического синдро-
ма, но и уменьшением признаков гиперпаратиреоза, повы-
шением чувствительности к инсулину, снижением протеину-
рии и признаков метаболического ацидоза, улучшением кон-
троля за гипертензией и субъективного самочувствия паци-
ентов [1–6] 

Назначение МБД взрослым рекомендуют только при
уровне сывороточного креатинина 8 мг/дл, хотя многие авто-
ры говорят о необходимости назначения диеты значительно
раньше [1, 5, 7], для детей же такие четкие показания пока
не установлены. Чаще всего МБД назначается при уровне
клубочковой фильтрации (КФ) < 20–25 мл/мин или ее сниже-
нии ниже 50% от нормы [8, 9]. Ограничение белка в диете за-
висит от росто-весового показателя и колеблется от 1,6 г/кг
у детей до одного года до 0,8–0,9 г/кг у подростков [9].

В последнее время в литературе появились противоре-
чивые данные о роли МБД в замедлении прогрессирования
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ХПН. По данным ряда исследований, некоторое снижение
клубочковой фильтрации вызывало повышение транска-
пиллярного гидравлического давления и ускоряло скорость
гломерулярной фильтрации в гломерулах оставшихся неф-
ронов [10, 11]. Предполагается, что гиперфильтрация, кото-
рая вначале является приспособительным механизмом для
поддержания клубочковой фильтрации, может быть ответ-
ственна за развитие прогрессивного гломерулосклероза и
длительного нарушения почечных функций [12]. С другой
стороны, рассматривая белок пищи как модулятор клубоч-
ковой фильтрации, другие авторы высказывают предполо-
жение, что ограничение белка в диете может снизить сте-
пень прогрессирования ХПН. В их экспериментах на крысах
высокое содержание белка в диете ускоряло развитие про-
теинурии, гломерулосклероза и снижение почечных функ-
ций [13, 14], тогда как МБД замедляла этот процесс [11]. Со-
общения 80-х годов XX столетия свидетельствуют: ограни-
чение белка в диете отодвигало сроки начала диализа у па-
циентов с ХПН [15, 16].

Ограничение белка ниже 0,8 г/кг в диете детей с ХПН час-
то приводит к развитию белково-энергетической недостаточ-
ности (БЭН) и снижению весоростовых показателей [8]. Если
у взрослых есть возможность стандартизированного подхода
к назначению малобелковой диеты, у детей существуют воз-
растные параметры потребления белков, что значительно за-
трудняет оценку эффективности диетотерапии. Так же как и
у взрослых, часто не учитывается этиология заболевания с
исходом в ХПН. В связи с этим, если во взрослой практике
многие критерии стандартизации диетотерапии разработа-
ны, то в педиатрии эта проблема довольно далека от консен-
суса. В основном прогрессирование ХПН у детей идет мед-
ленно, даже при отсутствии терапии. При исследовании 55
детей, средний возраст которых составил 10,5 лет, было ус-
тановлено снижение КФ на 2,3 мл/мин/1,73 м2 в год [17]. Учи-
тывая такое медленное прогрессирование, очень трудно оце-
нить влияние диеты на этот процесс. Сложности в оценке эф-
фективности диетотерапии в додиализной стадии определя-
ются также зависимостью степени прогрессирования почеч-
ной недостаточности от характера морфологических измене-
ний в почках и применения различных терапевтических
средств (стероиды, цитостатики, ингибиторы ангиотензин
превращающего фермента и др.). 

Во многом не решен вопрос тактики диетотерапии детей,
находящихся на диализной терапии, так как сама процедура
диализа способствует гипоальбуминемии [1, 2, 7]. Следует
отметить, что у детей, находящихся на перитониальном диа-
лизе (ПД), потребности в белке выше (≈1,5 г/кг) из-за более
значительной, чем у взрослых, потери белка и аминокислот
через перитонеум. Отсутствие коррекции белка и возмож-
ная анорексия вследствие постоянной абсорбции глюкозы
из диализата могут препятствовать росту детей, получаю-
щих ПД [18, 19].

Назначение малобелковой диеты, по мнению некоторых
авторов, способствует развитию белково-энергетической
недостаточности у пациентов с ХПН [8, 20, 21]. Однако ана-
лиз этих работ показал, что обследованные пациенты чаще
всего самостоятельно снижали уровень потребляемого бел-
ка в связи с интоксикацией и анорексией. При этом калорий-
ность рациона была значительно ниже рекомендуемых

30–35 ккал/кг/сут, что и приводило к снижению уровня бел-
ка в крови и более выраженным симптомам уремии. Дефи-
цит белка, считающийся характерным признаком ХПН, у по-
давляющего большинства больных на самом деле является
результатом плохого ухода, а не признаком почечной недос-
таточности [2–7], т.е. причиной БЭН является не МБД, а ее
несоблюдение. Для успешного соблюдения МБД больные с
ХПН должны быть хорошо мотивированы нефрологом и дие-
тологом. У них часто отмечается анорексия, изменяется
вкус, поэтому вне стационара, при отсутствии должного кон-
троля и мотивации, они редко строго придерживаются диеты
[7, 22, 23]. 

В качестве альтернативы МБД использовались различ-
ные диеты с ограничением животного белка от 0,6 до
0,8 г/кг/день, а также диеты с 0,3 г/кг/сут белка и дополни-
тельным назначением эссенциальных аминокислот (ЭАК)
или кетокислот (КК, в основном в виде таблеток кетостери-
ла) и др. Назначение диеты с ограничением белка 0,6;
0,3 г/кг/сут, но с добавкой ЭАК или КК не только поддержи-
вало нормальный уровень альбумина и трансферина в кро-
ви, отодвигало сроки начала диализа, но и увеличивало вы-
живаемость пациентов в первые два года от начала диализ-
ной терапии. У этой категории больных не регистрировали
признаков БЭН [7]. Применение у взрослых пациентов МБД
с добавкой КК эффективно снижало уровень азотистых
шлаков и количество поступающих в организм фосфатов, а
также деградацию мышечного белка [24–26]. КК – это сво-
бодные от азота аналоги аминокислот, которые при транса-
минировании в организме превращаются в аминокислоты,
что приводит к улучшению баланса азота при низком его
потреблении [1]. В нерандомизированных исследованиях
назначение детям МБД + КК приводило к снижению массы
тела, однако при добавлении ЭАК вес восстанавливался
[27]. Фактически дети на МБД с ее коррекцией ЭАК и КК по-
лучают рекомендуемый по возрасту белок, и при этом улуч-
шается баланс азота. Одним из ограничений использования
кетостерила является его стоимость. Тем не менее более
позднее начало диализной терапии у пациентов с ХПН, на-
ходящихся на МБД с КК, увеличивает выживаемость боль-
ных и более выгодно в финансовом отношении, чем прове-
дение диализных процедур. Некоторые авторы [20] приме-
няли соевый изолят в качестве альтернативного варианта
использования добавки аминокислот. Этот изолят не содер-
жит калий, фосфор, атерогенные липиды, по сравнению с
животными белками в меньшей степени усиливает гипер-
фильтрацию. Однако соевые изоляты богаты алюминием,
проблема интоксикации которым у пациентов с ХПН очень
актуальна. С.И.Рябов с соавт. описывает преимущество
МБД с соей перед стандартной МБД в плане увеличения
прироста гемоглобина, общего белка и альбумина в крови,
и указывает на отсутствие серьезных изменений пищевого
статуса у больных [20]. 

К другим средствам, способным снизить прогрессирова-
ние почечной недостаточности, причисляют контроль за ар-
териальной гипертензией, снижение употребления фосфора
в диете, изменение липидного состава диеты [28–30]. Умень-
шение уровня белка в МБД неизбежно снижает потребление
фосфатов и жиров и улучшает контроль артериальной ги-
пертензии.
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Повышенное содержание фосфора в крови способствует
развитию гипокальциемии, вторичного гиперпаратиреоза,
остеопороза, артериальной гипертензии и атеросклероза.
В настоящее время признано, что повышенный уровень фо-
сфора в крови при ХПН способствует уремической интокси-
кации и дальнейшему снижению почечных функций [31–33].

В механизме прогрессирования почечных заболеваний
большое значение имеет величина произведения «каль-
ций х фосфор» в плазме крови, коррелирующая со степе-
нью кальцификации паренхиматозных органов, сердца и
сосудов [32]. Причем гиперфосфатемия может являться не
только спутником ХПН, но и непрерывнорецидивирующего
гломерулонефрита в функционально-компенсированной
стадии [33].

Ограничение фосфора в диете тесно связано с уровнем
белка в рационе больных. Попытка снизить поступление
фосфора за счет диеты (без введения специальных гипофос-
фатных продуктов) ограничивается тем, что в большинстве
продуктов питания (кроме молочных и бобовых) содержание
фосфатов преобладает по сравнению с количеством каль-
ция. При этом еще больше ограничивается полноценный бе-
лок животного происхождения в рационе больного, что при-
водит к отрицательному балансу кальция в организме [33].

Долгое время для ограничения поступления фосфора че-
рез кишечник использовали гидроокись алюминия. Но в свя-
зи с тяжелыми осложнениями: деменция, не поддающийся
лечению остеопороз, блокирование эффектов кальцитриола
и паратгормона, врачи отказались от его применения. Осо-
бенно это актуально для больных, находящиеся на гемодиа-
лизе, где трудно строго контролировать уровень алюминия в
диализной жидкости.

В связи со способностью кальция образовывать в кишеч-
нике больного нерастворимые соли с фосфатами, на сегод-
няшний день для коррекции гиперфосфатемии и гипокаль-
циемии применяются большие дозы (от 10 до 20 г/сут) кар-
боната кальция. Однако и при его использовании остается
опасность кальцификации тканей. 

Более эффективным способом борьбы с гиперфосфате-
мией считается применение МБД с добавками КК (в которой
из-за значительного ограничения белка – < 0,6 г/кг/сут, сни-
жается и содержание фосфора). Известно, что КК являются
кальциевыми солями, не содержащими фосфор, улучшаю-
щими потребление кальция и способствующими связыва-
нию фосфатов в кишечнике и их выведению из организма.
Фактически α-кетоглютарат и кетовалин (кетостерил) могут
быть использованы как альтернативные фосфоросвязываю-
щие средства [1].

В последние годы разработаны не содержащие алюми-
ний и кальций хелаторы фосфора. В единичных сообщениях
указывается на их эффективность в поддержании сыворо-
точного фосфора в нормальных пределах [34], но их исполь-
зование ограничено из-за высокой стоимости.

Поддержание нормального уровня сывороточного фос-
фора способствует снижению уровня паратиреоидного гор-
мона в крови, участвующего не только в развитии остеопо-
роза, но и в механизмах артериальной гипертензии, гипер-
трофии миокарда и кальцификации тканей [30–33].

Гиперлипидемия также участвует в механизме прогрес-
сирования хронических заболеваний почек с исходом в ХПН.

Этот симптом характерен для больных с нефротическим
синдромом и пациентов с ХПН, находящихся на хроническом
гемодиализе. В эксперименте доказано влияние гиперлипи-
демии на гломерулосклероз через опосредованное усиле-
ние синтеза простациклина и тромбоксана. Ограничение ли-
пидов в эксперименте приводило к снижению степени пора-
жения почек, но при применении в клинике результаты были
сомнительны. Однако добавление в диету линоленовой кис-
лоты улучшает функцию почек путем усиления синтеза про-
стагландинов [8]. Применение у взрослых пациентов МБД с
ограничением белка до 0,3 г/кг/сут с добавкой КК (кетосте-
рил) способствует значительному снижению уровня сыворо-
точных липидов. Отмечено, что КК снижают уровень общего
холестерина и липопротеидов с низкой плотностью, тогда
как уровень липидов высокой плотности возрастает; более
чем на 50% снижается уровень триглицеридов, уменьшает-
ся концентрация сывороточных свободных радикалов
[1, 35–37]. Все эти эффекты замедляют прогрессирование
атеросклероза и улучшают иммунную защиту организма.

Использование высококалорийной диеты улучшает рост
детей с ХПН (хотя чрезмерно калорийная диета может при-
вести к ожирению). Калорийность диеты обеспечивается в
основном за счет углеводов. Большое количество углеводов
способствует гиперинсулинемии, которая в свою очередь со-
провождается гипертриглицеридемией, что может рассмат-
риваться как фактор прогрессирования ХПН. Использова-
ние полиненасыщенных жирных кислот (кукурузное масло)
не только нормализует уровень липидов крови, но и являет-
ся дополнительным источником энергии в питании детей с
ХПН [8, 38].

В заключение необходимо отметить, что в нашей стране
дети с прогрессирующими заболеваниями почек в большин-
стве своем имеют доступ только к консервативной терапии,
и несмотря на некоторые недостатки МБД ее использова-
ние, особенно с добавками кетостерила – один из основных
методов лечения, способствующих замедлению прогресси-
рования почечной недостаточности в терминальную стадию.
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Уровни антител IgG и IgA к коровьему молоку в возрасте 10 лет ниже у детей, 
рожденных недоношенными

Сравнивали уровни антител к коровьему молоку, овальбумину и глиадину у 10-летних детей, рожденных недоношенными, и у
10-летних детей, которые родились доношенными. IgG и IgA антитела к цельному коровьему молоку, бета-лактоглобулину, аль-
фа-казеину и овальбумину, а также уровень антител IgG к глиадину и к анатоксинам столбняка и дифтерии, измерялись у 62 де-
тей, родившихся недоношенными и у 61 ребенка, рожденного в срок и составивших контрольную группу. В это же время детей
обследовали на предмет выявления атопии. У детей, рожденных недоношенными, отмечался значительно более низкий уровень
антител к коровьему молоку и его белковым фракциям (p < 0,0001 для IgA и IgG антител к коровьему молоку и альфа-казеину,
IgG антителам к бета-лактоглобулину). IgG антитела к глиадину также были значительно ниже в группе детей, родившихся недо-
ношенными (p = 0,03), при этом для IgG антител к овальбумину различие не было существенным. Дети, родившиеся недоношен-
ными, и родившиеся до 30 недели гестации, и те, кому рано (до 50-го дня жизни) вводились смеси, на основе коровьего молока,
имели самые низкие уровни антител к коровьему молоку. Атопия у детей, родившихся недоношенными, была связана с низкими
уровнями IgG к коровьему молоку и с высокими уровнями IgG к овальбумину. Таким образом, раннее введение пищевых антиге-
нов в несозревший желудочно-кишечный тракт недоношенных младенцев может приводить к развитию переносимости этих ан-
тигенов. Наличие меньшего уровня атопии у этих детей также может быть результатом развития толерантности.

Источник: Siltanen М., Kajosaari М., Savilahti E.M., Pohjavuori М., Savilahti E. J Allergy Clin Immunol 2002;110(4): 658–63.
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