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Цель публикации. Проанализировать значение уремических токсинов микробного происхождения (УТМП) 
в патогенезе коморбидной патологии у пациентов с хронической болезнью почек (ХБП).
Основные положения. Повышенная экскреция продуктов азотистого обмена в кишечник при ХБП ассоци-
ирована с уремическим дисбиозом, изменениями метаболической активности микробиоты и синдромом 
повышенной эпителиальной проницаемости кишечника, которые во многом обусловливают накопление 
во внутренних средах организма УТМП: индоксил сульфата, р-крезил сульфата, триметиламин-N-оксида 
и др. Результаты исследований последних лет позволяют рассматривать эти соединения в качестве само-
стоятельного фактора риска неблагоприятных исходов у лиц с ХБП вследствие прогрессирования дисфунк-
ции почек до терминальной стадии, а также частых сердечно-сосудистых, неврологических, минерально-
костных, алиментарных и других осложнений.
Выводы. УТМП являются одними из ключевых модуляторов перекрестной патогенетической взаимосвязи 
между кишечником и почками. Воздействие на кишечную микробиоту можно считать перспективной страте-
гией предупреждения осложнений, связанных с уремией.
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Аim: to analyze the significance of microbial-derived uremic toxins (MDUT) in the pathogenesis of comorbidities 
in patients with chronic kidney disease (CKD).
Key findings. Increased excretion of nitrogen metabolism products into the intestines of patients with CKD is as-
sociated with uremic dysbiosis, changes in the metabolic activity of the gut microbiota and the leaky gut syndrome, 
which largely cause the accumulation of MDUT in the internal environment of the body: indoxyl sulfate, p-cresyl sul-
fate, trimethylamine-N-oxide, etc. The results of recent studies allow to consider these metabolites as an indepen-
dent risk factor for adverse outcomes in people with CKD due to the progression of renal dysfunction to the terminal 
stage, as well as frequent cardiovascular, neurological, bone mineral, nutritional and other complications.
Conclusion. MDUT are one of the key modulators of the pathogenetic relationship between the gut and kidneys. 
Therapeutic manipulations with intestinal microbiota can be considered a promising strategy for preventing compli-
cations associated with uremia.
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Введение
По мере снижения скорости клубочковой филь-

трации способность почек выводить продукты ме-
таболизма постепенно снижается, что приводит 
к накоплению в организме различных соединений, 
называемых уремическими токсинами (УТ) [1]. 
В зависимости от места происхождения УТ клас-
сифицируются на эндогенные, экзогенные или ми-
кробные [2].

Метаболомные исследования позволили устано-
вить, что у больных с хронической болезнью по-
чек (ХБП) значительная часть УТ вырабатывается 
именно при участии кишечной микробиоты [3, 4]. 
Среди всех идентифицированных к настоящему 
времени уремических токсинов микробного про-
исхождения (УТМП) наиболее изученными явля-
ются индоксил сульфат (ИС), р-крезил сульфат 
(ПКС), триметиламин-N-оксид (TMAO), индол-
3-уксусная кислота (ИУК), р-крезил глюкуронид 
и фенилацетилглутамин [5]. Показано, что УТМП 
проявляют биологическую активность и, следова-
тельно, могут оказывать патогенное воздействие 
на различные типы клеток. У лиц с ХБП уровни 
УТМП и их предшественников повышаются про-
порционально снижению функции почек, а также 
тесно связаны с риском неблагоприятных исхо-
дов вследствие частых сердечно-сосудистых, невро-
логических, минерально-костных, алиментарных 
и других осложнений [1, 6]. Эти органоспецифиче-
ские эффекты опосредованы различными молеку-
лярными механизмами и сигнальными путями: ре-
цептор арильных углеводородов (AhR) / ядерный 
фактор-κB (NF-κB); протеинкиназы, активируемые 
митогенами (MAPK); коактиватор 1-альфа-рецеп-
тора, активируемого пролифераторами пероксисом  
(PGC-1α); гемооксигеназа-1 (HO-1); ядерный 
фактор эритроидного происхождения 2-го типа 
(Nrf2); связанный с Runt транскрипционный фак-
тор 2 (RUNX2); костный морфогенетический белок 
2 (BMP2); фактор транскрипции Sp7 (Osterix); сиг-
нальный путь Notch; эффекторы аутофагии; ми-
кроРНК; активные формы кислорода [7].

В настоящем обзоре кратко представлены акту-
альные результаты клинических и эксперименталь-
ных исследований, демонстрирующие возможную 
патогенетическую роль УТМП в прогрессировании 
почечной недостаточности, а также развитии ко-
морбидной патологии у больных ХБП.

Нарушение микробиоты при уремии
Учитывая ключевую роль почек в поддержании 

нормальных физиологических реакций организма, 
закономерно, что нарушение их функции неизбеж-
но отражается на работе других органов и систем, 
включая кишечную микробиоту [8]. Результаты 
многочисленных исследований свидетельствуют, 
что у больных с различными нефропатиями ки-
шечная микробиота претерпевает трансформацию 
из симбиотического состояния в дисбиотическое, 

что сопровождается изменениями ее метаболиче-
ской активности [9].

Установлено, что при ХБП, по сравнению 
со здоровыми лицами, происходит увеличение 
на уровне типа количества протеобактерий при од-
новременном снижении актинобактерий и фирми-
кут. На уровне семейства наблюдается возрастание 
числа энтеро- и коринебактерий, на уровне рода — 
энтерококков и клостридий. По мере прогресси-
рования ХБП отмечается тенденция к усилению 
выявленных изменений микробиоты кишечника, 
а также их различий в зависимости от этиологиче-
ской причины почечной недостаточности и вариан-
та заместительной терапии функции почек (гемоди-
ализ, перитонеальный диализ или трансплантация 
почки) [10].

Снижение экскреции продуктов азотистого об-
мена с мочой, главным среди которых является 
мочевина, приводит к повышению их поступле-
ния в желудочно-кишечный тракт, что вызывает 
адаптивную колонизацию бактериальных семейств, 
экспрессирующих уреазу, уриказу, триптофаназу 
и другие ферменты, образующие УТ [11]. Под вли-
янием микробной уреазы мочевина подвергается 
гидролизу с образованием большого количества 
гидроксида аммония, вследствие чего происходит 
увеличение рН внутрипросветного содержимого 
кишки, раздражение и локальная лейкоцитарная 
инфильтрация ее слизистой оболочки, а также ги-
перпродукция цитокинов с последующим наруше-
нием структуры и целостности каркасных и транс-
мембранных белков плотных контактов между 
соседними энтероцитами кишечного эпителия [12]. 
Эффекты уремии усугубляются на фоне характер-
ных для больных ХБП строгих диетических огра-
ничений, медикаментозной полипрагмазии, малопод-
вижного образа жизни, ограничения потребления 
жидкости и расстройства моторики кишки.

Поступление в дистальные отделы не всосав-
шихся в тонком кишечнике ароматических ами-
нокислот и пролиферация протеолитических ви-
дов бактерий способствуют усиленной генерации 
УТМП [13]. Установлено, что именно в результате 
бактериального катаболизма триптофана, фенил-
аланина, тирозина и четвертичных аминов (бета-
ин, L-карнитин и фосфатидилхолин) образуются 
предшественники ИС, ПКС и ТМАО [14]. Кроме 
того, у пациентов с ХБП отмечается снижение чис-
ла бактерий, синтезирующих короткоцепочечные 
жирные кислоты (КЦЖК), которые обладают ши-
роким спектром иммунорегуляторных и метаболи-
ческих функций [15].

Конечным результатом вышеперечисленных из-
менений является развитие синдрома повышенной 
эпителиальной проницаемости кишки с неконтро-
лируемым транспортом в кровоток целого ряда им-
муногенных веществ, генерируемых аберрантной 
микробиотой, а также активацией хронического 
системного воспаления и оксидативного стресса, 
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представляющих собой универсальные механизмы 
развития многих заболеваний [16, 17].

Системные эффекты уремических токсинов 
микробного происхождения
В настоящее время не вызывает сомнения, 

что нарушение кишечной микробиоты является 
важным звеном патогенеза распространенных соци-
ально значимых заболеваний, таких как ожирение, 
сахарный диабет, кардиоваскулярная патология 
и ХБП [5, 18–20]. В качестве одного из ключевых 
модуляторов связи дисбиотических нарушений 
с возникновением и прогрессированием этих за-
болеваний рассматриваются УТМП, восприимчи-
вость различных тканей к которым определяется 
типом УТ, их концентрацией в интерстиции, пер-
фузией в тканях и клеточной проницаемостью [21]. 
В отличие от бактерий и их эндотоксинов, инду-
цирующих воспаление и синтез активных форм 
кислорода, неблагоприятные эффекты УТМП 
обусловлены в том числе их прямым воздействи-
ем на клетки [5, 7]. Установлено, что некоторые 
УТ, в частности конечные продукты гликирова-
ния (AGEs), оказывают влияние на выживаемость, 
процессы миграции и дифференцировки эндотели-
оцитов посредством взаимодействия со специфи-
ческими поверхностными рецепторами (RAGE) 
[5]. В работе H. Watanabe et al. было показано, 
что поглощение эпителиальными клетками почеч-
ных канальцев ряда УТ (ИС и ПКС) может быть 
опосредовано транспортерами органических анио-
нов (OAT1 и OAT3) [22]. Способность ИС воз-
действовать на широкий спектр мишеней в значи-
тельной степени зависит именно от возможности 
его транспортировки через плазматическую мем-
брану и цитоплазматических контактов с AhR [21]. 
Кроме того, у больных с терминальной почечной 
недостаточностью низкомолекулярная водорас-
творимая молекула TMAO эффективно удаляется 
с помощью диализа в отличие от связанных с бел-
ками ИС и ПКС [23]. Таким образом, внутрикле-
точное накопление УТМП или изменения их ток-
сикокинетики при ХБП могут быть ассоциированы 
с различной степенью негативных эффектов, опи-
санных ниже.

Уремические токсины микробного 
происхождения и прогрессирование ХБП
Растущее число публикаций указывает на важ-

ную роль УТМП в прогрессировании почечной 
недостаточности. Установлено, что накопление 
ИС в клетках почечных канальцев нарушает их 
антиоксидантную систему, а также усиливает по-
чечную экспрессию генов тканевого ингибитора 
металлопротеиназ, трансформирующего фактора 
роста β1(TGF) и коллагена типа I альфа-1, уча-
ствующих в тубулоинтерстициальном фиброзе [8, 
24]. В экспериментальной работе O. Ichii et al. при  
изучении токсического действия ИС на клеточные 
элементы почек были обнаружены выраженные 

патологические изменения подоцитов, включающие 
сморщивание гломерулярной базальной мембраны, 
стирание их отростков и образование цитоплазма-
тических вакуолей [25]. Доказано также значимое 
влияние на структурно-функциональное состояние 
почечной ткани и других УТМП. В ряде исследова-
ний указывается, что ПКС и TMAO у эксперимен-
тальных животных с ХБП способствуют усилению 
тубулоинтерстициального фиброза и дисфункции 
почек [26, 27]. ИУК, синтезируемая кишечными 
бактериями из триптофана, оказывает схожие эф-
фекты путем индукции провоспалительного фер-
мента циклооксигеназы-2 и окислительного стрес-
са [28]. Важным нефротоксичным механизмом 
УТМП, по-видимому, может служить эпигенетиче-
ская модификация ими некоторых специфических 
генов. Показано, что ИС и ПКС участвуют в ремо-
делировании почечной ткани, снижая экспрессию 
ренопротективного фактора klotho в почечных ка-
нальцах [29, 30]. Повышенные уровни УТМП по-
зволяют прогнозировать у больных ХБП дальней-
шее прогрессирование почечной недостаточности, 
сердечно-сосудистые события и смертность от всех 
причин [31–33].

Сердечно-сосудистые заболевания
Сердечно-сосудистые заболевания служат од-

ной из ведущих причин повышенной смертности 
больных ХБП. Это объясняется высокой распро-
страненностью как традиционных, так и атипич-
ных факторов кардиоваскулярного риска, среди 
которых нарушение кишечной микробиоты, УТМП 
и воспаление считаются наиболее значимыми [34]. 
Продукты аномального микробного метаболизма 
в высоких концентрациях оказывают прямое токси-
ческое действие на кардиомиоциты, гладкомышеч-
ные и эндотелиальные клетки сосудов, участвуя 
в ремоделировании сердца и сосудов, в патогенезе 
атеросклероза, артериальной гипертензии, сердеч-
ной недостаточности. Данные, полученные в экс-
периментах in vitro, свидетельствуют, что ИС сти-
мулирует синтез коллагена фибробластами сердца 
и гипертрофию кардиомиоцитов. Предполагают, 
что эти эффекты опосредуются активацией мито-
ген-активируемой протеинкиназы (MAPK) и NF-κB 
сигнального пути [35]. Установлено, что суще-
ственные структурно-функциональные изменения 
в миокарде происходят и при воздействии ПКС. 
ПКС у крыс с экспериментальной ХБП приводил 
к увеличению коэффициента апоптоза кардиоми-
оцитов вследствие повышения активности каспа-
зы-3, а также продукции активных форм кислоро-
да и НАДФН-оксидазы [36].

Дисбиоз кишечной микробиоты способству-
ет развитию одного из наиболее важных фак-
торов риска ХБП — артериальной гипертензии. 
N. Oshima et al. показали, что различные типы УТ, 
в том числе ИС, активируют пресимпатические 
нейроны в ростральном вентролатеральном веще-
стве продолговатого мозга — ключевой области, 
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регулирующей артериальное давление [37]. В ряде 
работ продемонстрировано, что у больных ХБП вы-
сокий уровень ИС был связан с гипертрофией ми-
окарда левого желудочка, удлинением интервала 
QT, повышенным риском возникновения сердечной 
недостаточности, а также служит сильным предикто-
ром общей и сердечно-сосудистой смертности [38].

В настоящее время имеются веские доказатель-
ства роли УТМП в ускорении прогрессирования 
эндотелиальной дисфункции, атеросклероза и со-
судистой кальцификации как результата индукции 
системного воспаления и оксидативного стресса 
[39]. У пациентов с различными стадиями ХБП 
выявлена связь между содержанием некоторых 
УТМП (ИС, ПКС) и толщиной комплекса инти-
ма-медиа сонных артерий, скоростью каротидно-
бедренной пульсовой волны, степенью кальцифи-
кации аорты [40]. Установлено, что ИС может 
подавлять опосредованную эндотелиальными клет-
ками-предшественниками неоваскуляризацию ише-
мизированных тканей, усиливать агрегацию тром-
боцитов и образование тромбов [41]. Показано, 
что у больных ХБП более высокие уровни ПКС 
в сыворотке крови значимо коррелируют с тяже-
стью коронарного артериосклероза, наличием па-
тологии периферических артерий и дисфункци-
ей сосудистого доступа для гемодиализа [42, 43]. 
Наиболее убедительные в этом отношении данные 
в настоящее время получены для ТМАО, более 
высокая концентрация которого, согласно ре-
зультатам систематического обзора, была связана 
с повышенным риском основных неблагоприят-
ных кардиоваскулярных событий, а также общей 
и сердечно-сосудистой смертностью [33]. Таким 
образом, индивидуальные и комбинированные па-
тофизиологические механизмы с участием УТМП 
могут лежать в основе развития и прогрессирова-
ния сердечно-сосудистой патологии у лиц с ХБП.

Нутритивный статус. Саркопения
Кишечная микробиота необходима для нор-

мального метаболизма питательных веществ и под- 
держания энергетического баланса организма. 
Следовательно, дисбактериоз может вносить значи-
тельный вклад в развитие нутриционных наруше-
ний у больных ХБП. Кишечная микрофлора влияет 
на состояние питания организма-хозяина через ми-
кробные метаболиты, системное воспаление, регуля-
цию аппетита, ацидоз и различные гормональные 
нарушения. В исследовании J. Hu et al. было опре-
делено, что у пациентов, находящихся на диали-
зе, антропометрические показатели, включающие 
индекс массы тела, окружность плеча, окружность 
мышц плеча и силу захвата кисти, отрицательно 
коррелировали с уровнем условно патогенных бак-
терий (Escherichia spp.), участвующих в синтезе 
УТ [44]. L. Caldiroli et al. при обследовании по-
жилых больных с прогрессирующей ХБП выявили 
связь между содержанием ПКС и синдромом бел-
ково-энергетической недостаточности [45].

В настоящее время получены доказательства, 
что УТМП вовлечены в патогенез уремической 
саркопении. Результаты ряда экспериментальных 
работ свидетельствуют о влиянии УТМП на струк-
турно-функциональное состояние скелетной мы-
шечной ткани. E. Sato et al. при моделировании 
аденин-индуцированной ХБП обнаружили значи-
мое повышение концентрации ИС и ПКС в скелет-
ных мышцах мышей и установили линейную кор-
реляцию между их уровнем и тяжестью мышечной 
атрофии [46]. Показано, что ИC может оказывать 
прямое токсическое воздействие на миобласты, 
снижая их жизнеспособность и увеличивая апоптоз 
клеток [47], а также нарушать мембранный потен-
циал митохондрий с развитием митохондриальной 
дисфункции вследствие ослабления экспрессии 
PGC-1α и индуцирования аутофагии [48]. Кроме 
того, УТМП способны снижать функциональную 
активность миобластов за счет преждевременного 
прекращения их дифференцировки и уменьшения 
образования миотрубочек или возникновения их 
структурных аномалий [49].

Результаты клинических исследований, посвя-
щенных этой теме, носят противоречивый харак-
тер и различаются в зависимости от типа изучае-
мого УТ [50, 51]. Нельзя не отметить, что для ИС 
и ПКС убедительных данных, свидетельствующих 
о наличии прямой тесной связи между их уровнем 
и тяжестью потери скелетной мускулатуры у паци-
ентов с ХБП, выявлено не было [46, 52].

Минерально-костные нарушения
Все больше данных указывают на то, что повы-

шенные уровни УТМП могут играть немаловажную 
роль в патогенезе минерально-костных нарушений 
у больных ХБП, нарушая процессы остеобласто-
генеза и остеокластогенеза, ингибируя минерали-
зацию кости, активность щелочной фосфатазы, 
транскрипцию коллагена I типа и экспрессию дру-
гих генов, связанных с формированием кости [38, 
53]. Известно, что уремическая среда ухудшает ре-
акцию костей на действие паратиреоидного гормо-
на (ПТГ), который можно рассматривать как «не-
микробный УТ» [54]. J. Hirata et al. установили, 
что у крыс после паратиреоидэктомии пищевые до-
бавки с индолом повышают уровень ИС в крови 
и приводят к дальнейшему ремоделированию кости 
[55]. Кроме того, было доказано, что концентра-
ция ИС у гемодиализных больных отрицательно 
коррелирует с маркерами костеобразования неза-
висимо от уровня интактного ПТГ [56]. Эти дан-
ные свидетельствуют о том, что УТМП могут усу-
гублять низкий метаболизм костной ткани за счет 
ингибирования образования кости через механиз-
мы, не связанные с резистентностью скелета к ПТГ. 
У лиц на додиализных стадиях ХБП обнаружена 
взаимосвязь между содержанием ИС, сывороточ-
ным фактором роста фибробластов-23 (FGF23) 
и объемом костного фиброза [57, 58]. Другое ис-
следование показало, что у 154 пациентов со 2–5-й 
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стадиями ХБП уровень сывороточного склерости-
на (предиктор повышенного риска переломов) не-
зависимо коррелирует с концентрацией ИС, ПКС 
и β2 микроглобулина [59].

Таким образом, при ХБП УТМП могут мо-
дифицировать минеральный метаболизм костей. 
Однако точные механизмы этого влияния остаются 
в значительной степени неизвестными и требуют 
дальнейшего изучения.

Анемия
Накопление УТМП в крови приводит к нару-

шению синтеза эритропоэтина (ЭПО) перитубу-
лярными фибробластами почек вследствие пода-
вления транскрипции гена ЭПО [60]. Кроме того, 
ИС ингибирует активацию фактора, индуцируе-
мого гипоксией (HIF), который служит ключевым 
регулятором гипоксической продукции ЭПО [61]. 
Другим возможным механизмом для объяснения 
индуцированной УТМП анемии, описанным в ис-
следовании Y. Adelibieke et al., является подавле-
ние внутриклеточных путей активации рецепторов 
ЭПО, что может способствовать их резистентности 
к ЭПО [62]. Установлено, что in vitro ИС стиму-
лирует эриптоз (запрограммированную гибель эри-
троцитов) [63], а также нарушает метаболизм же-
леза, участвуя в регуляции синтеза гепсидина [64]. 
Между тем обсервационные исследования не по-
казали какой-либо связи между уровнем УТМП 
и анемией у больных, получающих лечение диали-
зом [65]. Последующие работы в данном направле-
нии должны определить точную роль УТМП в раз-
витии нефрогенной анемии.

Когнитивная дисфункция
Несмотря на буферную функцию гематоэнце-

фалического барьера, снижение поврежденными 
почками клиренса УТМП приводит к их постепен-
ному накоплению в тканях головного мозга [46]. 
Там они оказывают прямое нейротоксическое дей-
ствие с прогрессированием у больных ХБП когни-
тивных расстройств [7]. ИС также обнаруживает-
ся в спинномозговой жидкости [66]. Исследования 
in vitro показали, что как низкомолекулярные, так 
и связанные с белками УТ снижают жизнеспособ-
ность нейрональных клеток путем индукции воспа-
ления, окислительного стресса и апоптоза [67, 68]. 
У мышей с экспериментально воспроизведенной 
ХБП повышение уровня ИС в стволе головного 
мозга ассоциировано с уменьшением содержания 
нейротрансмиттеров (норэпинефрин, серотонин 
и дофамин), что проявляется различными нейропо-
веденческими расстройствами, включающими апа-
тичное поведение, повышенную чувствительность 
к стрессу, снижение двигательной и исследователь-
ской активности, нарушение пространственной памя-
ти и координации движений [69]. Помимо прямых 
нейротоксических эффектов, УТМП играют важную 
роль в патогенезе цереброваскулярных заболева-
ний вследствие влияния на тонус сосудов и уровень 

артериального давления [34]. Кроме того, эндотели-
альная дисфункция и нарушения системы гемостаза, 
индуцированные УТ, могут вызывать церебральную 
микрососудистую дисфункцию, являющуюся частой 
причиной значительной доли случаев деменции и ин-
сульта [39]. В клинических исследованиях было до-
казано, что более высокие сывороточные уровни ИС 
и ИУК у лиц ХБП повышают риск различных ког-
нитивных расстройств и деменции [7, 39, 70].

Другие органные поражения
В настоящее время обсуждается возможное 

участие УТМП в развитии различных метаболи-
ческих нарушений, часто сопровождающих ХБП. 
L. Koppe et al. показали, что ПКС индуцировал 
резистентность к инсулину в культивируемых мы-
шечных и жировых клетках. Внутрибрюшинные 
инъекции ПКС в течение 4 недель мышам с нор-
мальной функцией почек аналогичным образом 
вызывали инсулинорезистентность с эктопическим 
перераспределением липидов в скелетных мышцах 
и печени [71]. У крыс с субтотальной нефрэктоми-
ей накопление в жировой ткани ИС сопровожда-
ется окислительным стрессом, повышением содер-
жания продуктов перекисного окисления липидов 
и нарушением передачи сигналов инсулина [72]. 
Гепатотоксичное действие УТМП проявляется в их 
способности in vitro активировать апоптоз гепато-
цитов [73]. Патогенные эффекты УТМП, вероятно, 
связаны с развитием уремического зуда у больных 
на конечных стадиях ХБП, поскольку увеличение 
дозы диализа, использование высокопоточных ди-
ализаторов и биосовместимых мембран часто при-
водит к улучшению симптомов [74]. По некоторым 
данным, ИС также может выступать в качестве 
медиатора, участвующего в повреждении легочной 
ткани при почечной недостаточности [75].

Результаты многочисленных работ свидетель-
ствуют, что изменение диеты, прием препаратов, 
нормализующих кишечную микрофлору (пребио-
тики, пробиотики, синбиотики), а также сорбен-
тов (препарат активированного угля АСТ-120) 
и некоторые другие терапевтические вмешатель-
ства могут существенно снизить уровень УТМП 
и активность хронического системного воспале-
ния у больных ХБП [6, 8, 12, 17]. Хотя некото-
рые из этих подходов кажутся многообещающими 
и косвенно подтверждают патогенную роль УТМП, 
в настоящее время ни один из них не показал зна-
чимого влияния на сердечно-сосудистые исходы 
или смертность в рандомизированных контроли-
руемых исследованиях и поэтому не может быть 
рекомендован для клинического применения.

Заключение
Достижения современной науки позволили 

установить, что УТМП являются одними из клю-
чевых модуляторов перекрестной патогенетиче-
ской взаимосвязи между кишечником и почками, 
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а попытка снизить их концентрацию представля-
ется разумной стратегией для предупреждения ос-
ложнений, связанных с уремией. В этом контек-
сте воздействие на кишечную микробиоту может 
стать широкодоступным неинвазивным методом 
терапии с потенциальным охватом большого числа 

пациентов. Тем не менее необходимы дальнейшие 
масштабные клинические исследования, чтобы 
подтвердить безопасность и эффективность этих 
подходов к улучшению исходов и выживаемости 
пациентов с ХБП.
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