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Резюме
Хроническая болезнь почек – это персистирующее в течение 3 мес. и более поражение почек вследствие действия различных 
этиологических факторов, анатомической основой которого является процесс замещения нормальных анатомических струк-
тур фиброзом, приводящим к дисфункции. Данная нозология является достаточно распространенной в современном мире, 
может прогрессировать и приводить к инвалидизации пациентов, снижению качества их жизни. Высоким остается и показа-
тель летальности при данном заболевании. Около 3/4 пациентов с данной патологией имеют терминальную стадию процесса, 
для которой характерно развитие белково- энергетической недостаточности за счет уремии, мальнутриции, ацидоза и перси-
стирующего воспалительного процесса, значимо ухудшаю щих прогноз. В настоящее время в имеющейся литературе представ-
лено небольшое количество работ, посвященных данной проблеме, поэтому важной частью ведения пациентов с хронической 
болезнью почек (в особенности находящихся на гемодиализе) является оценка и коррекция нутритивного статуса. В статье 
освещены аспекты развития белково- энергетической недостаточности, возможные методы ее диагностики и  коррекции. 
Частыми осложнениями хронической болезни почек также являются электролитные нарушения, в особенности гиперкалие-
мия и гиперфосфатемия. Коррекция этих состояний, в свою очередь, может приводить к развитию недостаточности витаминов 
и других микроэлементов. Согласно представленным в литературе исследованиям, состояние нутритивного статуса – это один 
из  главных факторов, определяющих выживаемость и  степень реабилитации пациентов, находящихся на  заместительной 
почечной терапии, а также эффективность диализного лечения. Таким образом, знание врачом- клиницистом особенностей 
нутритивного статуса у данной группы пациентов позволяет улучшить прогноз и качество их жизни.

Ключевые слова: гемодиализ, белково- энергетическая недостаточность, гипопротеинемия, оценка нутритивного статуса, 
коррекция нутритивного статуса, мальнутриция, гиперкалиемия
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Abstract
Chronic kidney disease is kidney damage that persists for three months or more due to the action of various etiological factors, 
the anatomical basis of which is the process of replacement of normal anatomical structures with fibrosis, leading to its dys-
function. This nosology is quite common in the modern world; it can progress and lead to disability of patients and a decrease 
in their quality of  life. The mortality rate for  this disease also remains high. About 3/4 of patients with this pathology have 
a terminal stage of the process, which is characterized by the development of protein- energy deficiency (due to uremia, malnu-
trition, acidosis and persistent inflammatory process), which significantly worsens the prognosis. Currently, the available litera-
ture contains a small number of works devoted to this problem, therefore an important part of the management of patients 
with chronic kidney disease (especially those on hemodialysis) is the assessment and correction of nutritional status. In this 
article, the authors highlight aspects of the development of protein- energy malnutrition, its possible methods of diagnosis and 
correction. Electrolyte disturbances, especially hyperkalemia and hyperphosphatemia, are also common complications of chron-
ic kidney disease. Correction of  these conditions, in  turn, can lead to the  development of  deficiency of  vitamins and other 
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За последние несколько десятилетий отмечается зна-
чительное увеличение распространенности хронической 
болезни почек (ХБП), которая становится важной не толь-
ко медицинской, но  и  социальной проблемой: около 
10%  взрослого населения во  всем мире страдают ХПБ, 
и около 1,2 млн человек умирают от ХПБ каждый год [1]. 
Предпо ложительно к 2040 г. ХБП займет 5-е место в мире 
среди причин летального исхода [2].

Значительное количество пациентов с ХПБ страдают 
терминальной стадией заболевания и получают замести-
тельную почечную терапию, включая программный гемо-
диализ, который составляет до 89% всех случаев замести-
тельной почечной терапии [1, 3]. В период с 2005 по 2014 г. 
число пациентов, находящихся на программном гемоди-
ализе, увеличилось на  25% и  составило более 2  млн 
чел. [4]. Примерно в это же время в Российской Федерации 
прирост пациентов, которым требовался программный 
гемодиализ, составил 76%  [5]. Длительное проведение 
диализа может не только выводить из организма те мета-
болиты, которые не могут быть выведены из-за скомпро-
метированной функции почек, но и влиять на нутритив-
ный (нутриционный) статус пациента. Распространенность 
нарушений нутриционного статуса у  пациента с  ХПБ 
средней и тяжелой степени составляет 50% и более [6].

Нарушения питания и нутриционного статуса в попу-
ляции пациентов, страдаю щих ХБП и особенно находя-
щихся на гемодиализе, способствуют повышению часто-
ты развития сердечно- сосудистых осложнений и леталь-
ных исходов и  требуют пристального внимания и  кор-
рекции. Кроме того, белково- энергетическая недостаточ-
ность  (БЭН) у  пациентов на  программном гемодиализе 
приводит к снижению не только физической активности, 
но и иммунитета, в результате чего возрастает риск раз-
вития инфекционных и  неинфекционных осложнений, 
снижение качества жизни. Таким образом, нарушения 
нутриционного статуса являются одним из  основных 
факторов, влияющих на  выживаемость и  смертность 
пациентов [7–9].

Хроническая болезнь почек и развитие системного вос-
паления и нарушений иммунного статуса

Как известно, ХБП развивается вследствие действия 
различных этиологических факторов. Одним из ключевых 
морфологических процессов является замещение нор-
мальных анатомических структур фиброзом, который 

приводит к  нарушению нормальных функций органа. 
Фиброз может быть обусловлен как течением острого 
процесса с  развитием некроза и  апоптоза клеточных 
структур, так и медленно прогрессирующим хроническим 
воспалительным процессом, вызванным этиологически-
ми факторами. При всех вариантах развития в патогенезе 
ХПБ непосредственно участвуют воспалительные реак-
ции, системные и  локальные, и  различные реакции 
иммунного ответа  [10]. Описаны факторы риска  (рис.  1), 
способствующие развитию и прогрессированию патоло-
гического процесса в почечной ткани  [10]. Большинство 
этих факторов самым тесным образом ассоциируются 
с реакциями системного воспаления. 

Наряду с  процессами некроза, апоптоза, аутофагии 
клеток почечной ткани и  образования фиброзных эле-
ментов при ХБП имеют место системная воспалительная 
реакция и нарушения иммунного статуса. Особенно выра-
женными эти нарушения становятся у пациентов, получаю-
щих длительную диализную терапию, обычно имеющих 
ослабленный иммунитет и  подверженных инфекциям. 
В популяции пациентов с ХПБ распространены хрониче-
ские воспалительные состояния и заболевания. 

Помимо гипоальбуминемии, у пациентов с ХПБ описа-
на значимая патогенетическая роль различных маркеров 
воспалительной реакции и иммунных нарушений: интер-
лейкин (IL) 6, IL-1β, IL-18, фактор некроза опухоли-α, IL-8, 
С-реактивный белок и уровень ферритина [11–13].

microelements. According to studies presented in the literature, nutritional status is one of the main factors determining the sur-
vival and degree of rehabilitation of patients on renal replacement therapy, as well as the effectiveness of dialysis treatment. 
Thus, a clinician’s knowledge of the nutritional status of this group of patients can improve their prognosis and quality of life.
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 Рисунок 1. Основные факторы риска развития хрониче-
ской болезни почек [10]

 Figure 1. Major risk factors for CKD [10]
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Хроническое воспаление и  нарушения нутриционного 
статуса у  пациентов с  хронической болезнью почек, 
находящихся на программном гемодиализе

Процессы воспаления способствуют усилению актив-
ности протеолитического метаболизма и снижению потре-
бления белка, что ассоциировано с нарушением нутрици-
онного статуса пациентов [14]. Воспалительные цитокины 
могут способствовать катаболизму белка путем ингибиро-
вания фосфатидилинозитол-3-киназы, активность которой 
в свою очередь регулируют убиквитин- протеосомная про-
теолитическая система и каспаза-3. Активация этих систем 
вызывает отрицательный азотистый баланс у  пациентов, 
что таким образом приводит к нарушению питания у паци-
ентов, особенно находящихся на диализе [15]. 

Еще одной стороной нарушения нутритивного статуса 
является снижение потребления белка пациентами с ХПБ. 
Было показано, что воспалительный фактор IL-1  может 
вызвать анорексию, непосредственно воздействуя 
на  центр насыщения и  подавляя аппетит пациента, что 
приводит к  снижению потребления белка и  недоеда-
нию [16]. Распространенность нутритивной недостаточно-
сти у  пациентов с  ХБП встречается в  28–54% случаев 
и  достоверно ассоциируется с  повышенным риском 
смертности [17–19].

Нутритивный статус у  пациентов с  хронической болез-
нью почек, находящихся на программном гемодиализе: 
этиология, патогенез

У  пациентов с  сахарным диабетом 2-го типа  (СД2) 
нутритивный статус гораздо более скомпрометирован, 
чем у лиц без него, с процессами хронического воспале-
ния и  прогрессирования фиброзных заместительных 
процессов. С  одной стороны, проведение программного 
диализа продлевает жизнь пациентам с  ХПБ, но  с  дру-
гой  – ставит перед врачом и  пациентом ряд вопросов, 
которые часто остаются не до конца решенными и могут 
даже иметь важное значение для прогноза и  качества 
жизни. Одним из таких вопросов является оценка и кор-
рекция нутритивного статуса. 

Проведение процедуры гемодиализа сопровождается 
потерей до  12  г аминокислот, 3  г полипептидов и  26  г 
глюкозы  (при использовании диализатора, не  содержа-
щего глюкозу)  [6]. В  ряде работ было продемонстриро-
ванно, что у  пациентов с  нормальным индексом массы 
тела (ИМТ) вероятность смерти в течение 1 года терапии 

гемодиализом составила 15%, в то время как у пациентов 
со сниженным ИМТ – до 39% [19].

Нутритивный статус – комплекс клинических, антро-
пометрических и лабораторных показателей, характери-
зующих количественное соотношение мышечной и жиро-
вой массы тела пациента. Для описания различных нару-
шений нутритивного статуса используют термин БЭН, 
которая у пациентов с ХБП носит преимущественно вто-
ричный характер  [20]. В  популяции пациентов с  ХБП 
выделяют два типа БЭН – 1-го и 2-го типа (табл. 1). Для 
1-го типа БЭН характерно нарушение процессов анабо-
лизма  (белкового обмена анаболических гормонов), для 
2-го – наличие синдрома воспалительной реакции, повы-
шенного катаболизма белков [20]. 

В основе развития мальнутриции при ХБП лежит фор-
мирование анорексии, гиперкатаболизм и  дефицит вита-
минов и других микронутриентов. Анорексия, как правило, 
носит органический характер вследствие ацидоза и уреми-
ческого поражения желудочно- кишечного тракта. Однако 
встречается и психогенный тип анорексии, обусловленный 
развитием депрессивных и  тревожных расстройств, кото-
рые у  диализных пациентов отмечаются в  3–5  раз чаще, 
чем в  популяции  [21]. Гиперметаболизм характеризуется 
ускорением метаболизма эндогенных белков и  липидов 
с развитием энергетической недостаточности, что клиниче-
ски проявляется прогрессирующим снижением массы тела, 
гиперкалиемией, гиперурикемией и метаболическим аци-
дозом [21, 22]. Дефицит различных микронутриентов обу-
словлен нарушением всасывания в  желудочно- кишечном 
тракте в связи с уремическим поражением, а также на фоне 
потерь во время проведения самой процедуры гемодиали-
за [21]. В табл. 2 представлены основные метаболические 
изменения, выявляемые при ХБП [23].

 Таблица 1. Типы белково-энергетической недостаточности 
при хронической болезни почек [20]

 Table 1. Types of protein-energy malnutrition in CKD [20]

Признак Тип 1 Тип 2

Синдром воспаления Нет Да

Катаболизм белков Снижен Повышен

Уровень альбумина крови В норме / снижен Снижен

Корректировка приемом пищи / 
увеличением кратности диализа Да Нет

 Таблица 2. Метаболические изменения и их клинические проявления у пациентов с хронической болезнью почек [23]
 Table 2. Metabolic changes and their clinical manifestations in patients with CKD [23]

Причина Механизм возникновения Клинические проявления

Недостаточность питательных веществ Воспаление, уремия Анорексия, тошнота

Недостаточное потребление пищи За счет ограничения потребления белка, воды Гипокалемия, потеря массы тела

Воспаление Катаболизм белков, подавление синтеза альбумина Потеря массы тела за счет мышечной массы

Нарушение пищеварительной функции Нарушение моторики желудка и кишечника Гастропарез, констипация

Метаболический ацидоз Катаболизм белков, подавление синтеза альбумина Гиперкалиемия, изменения вкуса

Нарушение метаболизма гормонов Инсулинорезистентность, нарушение обмена липидов Дислипидемия, гипергликемия
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Нутриционный статус пациентов с ХБП, находящихся 
на  программном гемодиализе, подвержен воздействию 
различных метаболических процессов  (гиперкатабо-
лизм, мальдигестия, дизосмия и др.), хроническому вос-
палению, оксидативному стрессу. В  условиях дефицита 
белка  (сниженное потребление и  усиленный распад), 
а  также дефицита энергии происходит уменьшение 
мышечной массы тела (саркопения) и увеличение коли-
чества жировой ткани, причем один из  этих процессов 
может преобладать. 

МЕТОДЫ СКРИНИНГА НУТРИЦИОННОГО СТАТУСА

Для описания нарушений нутриционного статуса 
используют различные термины, такие как недостаточ-
ность питания, БЭН, в англоязычной литературе применя-
ют термин «мальнутриция»  [24–30]. По  мнению многих 
авторов, определение БЭН, которое сформулировано 
Международным обществом питания и метаболизма при 
заболеваниях почек  (ISRNM), наиболее полно соответ-
ствует сути БЭН  (рис. 2). У пациентов с БЭН развивается 
саркопения, гипоальбуминемия, повышение воспалитель-
ных маркеров, что является следствием усиленного ката-
болизма белка и  его неадекватного поступления  [30]. 
Скрининг на  наличие БЭН рекомендовано проводить 
всем пациентам с ХБП, начиная со 2-й стадии заболева-
ния. У больных ХБП с целью оценки и диагностики БЭН 
желательно применять комплексные методики, которые 
характеризуют различные параметры нутритивного ста-
туса, а именно: 

 ■ субъективная глобальная оценка (СГО) A.S. Detsky et al. 
в модификации G. Enia et al. [31]; 

 ■ шкала гипотрофии – воспаления Malnutrition Inflamma-
tion Score (MIS), предложенная K. Kalantar- Zadeh et al. [2]; 

 ■ комплексная методика в  модификации G.L. Bilbrey 
и T.L. Cohen [32]; 

Методика MIS, разработанная K. Kalantar- Zadeh et al., 
представляет собой комбинацию антропометрических, 
биохимических данных и СГО, которая позволяет досто-
верно оценить состояние нутриционного статуса. 
СГО A.S. Detsky et  al. в модификации G. Enia et  al. была 
предложена еще в  1987  г. специально для пациентов, 
находящихся на  программном гемодиализе. В  данной 
методике учитываются следующие параметры [33]: 

 ■ снижение массы тела за последние 6 мес.; 
 ■ степень выраженности метаболических нарушений; 
 ■ изменение диеты; 
 ■ диспепсия; 
 ■ физическая активность пациента  (выполнение при-

вычной физической нагрузки). 
Согласно клиническим рекомендациям по ХБП (K/DOQI), 

СГО является основной, так как она проста и  удобна 
в  использовании  [34]. По  мнению некоторых авторов, c 
помощью СГО не только возможна оценка нутриционного 
статуса, но  она является независимым предиктором 
летальности от всех причин как у пациентов c додиализ-
ной стадией ХБП, так и  находящихся на  программном 
гемодиализе и  превосходит по  качеству другие 

руководства [35–37]. Однако этот метод является субъек-
тивным, так как не  отражает состояние питания, в  нем 
отсутствует мониторинг показателей в динамике, что тре-
бует применения других методик [38–41]. 

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ НУТРИЦИОННОГО СТАТУСА

Комплексная оценка нутриционного статуса у пациен-
тов с ХБП включает: 

 ■ анализ жалоб и данных анамнеза; 
 ■ антропометрические данные с подсчетом ИМТ; 
 ■ измерение объема жировой и  мышечной массы  (по 

данным биоимпедансометрии); 
 ■ определение лабораторных показателей в крови (аль-

бумин, трансферрин, С-реактивный белок, абсолютное 
число лимфоцитов). 

Кроме того, необходимо проводить анализ пищевого 
дневника пациента с целью оценки количества потребля-
емых жиров, белков, углеводов, микронутриентов и обще-
го суточного количества калорий [21]. 

Наиболее частыми клиническими проявлениями 
развиваю щейся нутритивной недостаточности является 
снижение аппетита  (вплоть до  развития анорексии) 
и массы тела  (в среднем на 3–5% от исходной), быстрая 
утомляемость и апатия [20]. Исследование антропометри-
ческих показателей  – простой, недорогой и  неинвазив-
ный метод оценки возможного развития нутритивной 
недостаточности. У пациентов, находящихся на программ-
ном диализе, рекомендуется оценивать ИМТ не  реже 
1 раза в месяц по формуле: ИМТ = m/l2, где m – масса тела 
в кг, l – рост в метрах. Нормальный ИМТ составляет от 18,5 
до 24,9 кг/м2, снижение менее 18,5 кг/м2 принято расце-
нивать как показатель недостаточности питания [42]. 

В ряде исследований было показано, что у пациентов 
с  ХБП с  большей массой тела отмечалась более низкая 
летальность, чем у  пациентов с  низкими значениями 
ИМТ – парадокс ожирения. Данная взаимосвязь, вероят-
нее всего, обусловлена имеющимися нейрогуморальными 

 Рисунок 2. Морфологическая природа белково- энергети-
ческой недостаточности при хронической болезни почек 
и ее осложнения

 Figure 2. Morphological nature of protein-energy deficiency 
and its complications in CKD
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изменениями, тесно взаимосвязанными со стабильностью 
гемодинамического статуса [43, 44]. Однако другие авторы 
приводят противоположные результаты. Так, R. De Mutsert 
et al. в своем исследовании продемонстрировали отсут-
ствие обратной корреляционной связи между ИМТ 
и риском летального исхода у пациентов с ХБП, находя-
щихся на программном диализе [45]. Возможным объяс-
нением имеющихся противоречий является тот факт, что 
ИМТ не  позволяет оценить содержание жировой 
и мышечной ткани, исключить наличие саркопенического 
ожирения, которое ассоциируется с  метаболическими 
нарушениями, атеросклеротическими сердечно- 
сосудистыми и  цереброваскулярными заболеваниями 
и  более высокой смертностью у  больных ХБП  [42]. 
Некоторые авторы предлагают измерять у  пациентов 
объем талии (ОТ) и объем бедер (ОБ) с расчетом соотно-
шения ОТ/ОБ и  считать данный критерий показателем 
висцерального ожирения и  предиктором сердечно- 
сосудистой смертности у пациентов, находящихся на про-
граммном диализе  [46, 47]. Также оценку состава тела 
рекомендовано проводить с  использованием биоимпе-
дансометрии – неинвазивного метода, в основу которого 
положено измерение параметров переменного электри-
ческого тока при его прохождении через ткани организ-
ма. С  помощью данного исследования можно оценить 
не только жировую, мышечную и тощую массу, но и содер-
жание воды в организме, что является важным параме-
тром при терминальной стадии ХБП [20].

Одним из основных лабораторных изменений при раз-
витии БЭН является развитие гипоальбуминемии, которая 
чаще всего возникает на  поздних стадиях заболевания 
и является неблагоприятным прогностическим маркером. 
K.L. Campbell и H.L. MacLaughin убедительно показали, что 
низкие концентрации альбумина (менее 38  г/л) ассоции-
рованы с повышенным риском развития неблагоприятных 
исходов у  пациентов на  программном диализе  [48]. 
В исследовании C. de Roij van Zuijdewijn et al. было пока-
зано, что концентрация альбумина в крови может служить 
маркером общей смертности у  пациентов, находящихся 
на диализе, и значимость этого показателя превышает про-
гностическое значение всех других показателей нутритив-
ного статуса в  8  раз  [49]. Стратифи кация тяжести ХБП 
проводится не  только по  расчету скорости клубочковой 
фильтрации с  оценкой уровня креатинина крови, 
но  и  по  уровню экскреции альбу мина с  мочой  (табл.  3). 
Установлено, что именно данные показатели достоверно 
ассоциируются с  частотой развития  неблагоприятных 
исходов [10]. Развиваю щаяся гипоальбуминемия отражает 

тяжесть состояния и прогноз. Для оценки нарушений син-
теза висцеральных белков кроме альбумина также пред-
лагалось определение трансферрина и количества лимфо-
цитов в периферической крови [20].

Суммируя литературные данные, можно выделить сле-
дующие критерии БЭН у пациентов с ХБП: 

 ■ уменьшение массы тела за последние 6 мес., сниже-
ние аппетита; 

 ■ уменьшение подкожно- жировой клетчатки; 
 ■ апатия, быстрая утомляемость, снижение вкусовых 

ощущений, замедление перистальтики;
 ■ уменьшение ИМТ до менее 18,5 кг/м2; 
 ■ уменьшение сывороточного альбумина до менее 35 г/л; 
 ■ снижение сывороточного трансферрина до  менее 

180 мг/дл; 
 ■ уменьшение число лимфоцитов крови до менее 1800.

Диетотерапия у  пациентов с  хронической болезнью 
почек 5-й ст., находящихся на программном гемодиализе

Индивидуально сбалансированная диета является 
обязательным компонентом комплексной терапии боль-
ных ХБП. В  основе рациона пациентов, находящихся 
на программном диализе, лежит уменьшение количества 
потребляемой жидкости, соли, калия и  фосфора при 
достаточном потреблении белка и адекватных энергети-
ческих ресурсах. Количество потребляемой за сутки жид-
кости (необходимо также учитывать супы, подливы, фрук-
ты, содержащие большое количество воды, мороженое) 
должно рассчитываться из  объема суточного диуреза, 
суммируемого с  500–800  мл жидкости дополнительно. 
При этом прибавка в массе тела между сеансами гемоди-
ализа не должна превышать 2–2,5 кг/сут. Для этого также 
необходимо ограничивать количество суточного потре-
бления натрия (соли) с целью контроля цифр артериаль-
ного давления и объема жидкости в межклеточном про-
странстве. Рекомендуемое потребление соли в  сутки 
составляет в  среднем до 2,3  г и  зависит от  стадии ХБП. 
Следует исключить из  рациона продукты, содержащие 
большое количество соли: белый хлеб, соленья, мясные 
полуфабрикаты и колбасы, соленые виды сыра [23]. 

При терминальной стадии ХБП фильтрации калия 
почками практически не происходит, поэтому необходи-
мо строго ограничить продукты, богатые калием: сухо-
фрукты, картофель, орехи, цитрусовые, отруби, овсяные 
хлопья  [50]. Гиперкалиемия является наиболее серьез-
ным осложнением из всех электролитных нарушений, так 
как может приводить к развитию фатальных нарушений 
ритма и проводимости сердца. Поэтому необходимо пом-
нить о  возможных дополнительных факторах риска 
гиперкалиемии (рис. 3) [10].

В  связи с  тем что для пациентов с  ХПБ характерно 
нарушение метаболизма витамина  D, то  часто страдает 
фосфорно- кальциевый обмен, что может приводить к сни-
жению плотности костной ткани, остеопорозу. Основными 
источниками фосфора у больных ХБП должны быть про-
дукты растительного происхождения – бобовые и цельно-
зерновые злаки. Рекомендуемые суточные дозы основных 
минеральных веществ представлены в табл. 4 [10].

 Таблица 3. Хроническая болезнь почек по степени альбу-
минурии, мг/сут [10]

 Table 3. CKD classification based on albuminuria grade,  
mg/day [10]

Альбуминурия А1 А2 А3 А4

Степень Повышенная 
или в норме Высокая Очень высокая Нефротическая

Уровень Менее 10–29 30–299 300–1999 2000 и более
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Достаточной доказательной базы о  роли других 
микроэлементов в прогрессировании ХБП нет, поэтому их 
рутинное определение в крови и нутритивная коррекция 
не проводятся [43].

В среднем рекомендовано употреблять 1–1,2 г белка 
на  1  кг массы тела в  сутки. Развитие гипопротеинемии 
может приводить к  снижению мышечной массы и  исто-
щению. Однако большинство полноценных белковых 
продуктов (в основном животного происхождения) содер-
жат большое количество калия и фосфора, что ограничи-
вает их потребление, поэтому рекомендуется добавлять 
соевый белок или кетостерил  (по 1  таб. на  каждые 5 кг 
массы тела в сутки). Среднее количество калорий в сутки 
должно составлять 35–40  ккал на  1  кг массы тела, 
но может увеличиваться при наличии повышенных физи-
ческих нагрузок  [37, 42]. Диетические ограничения, спо-
собствующие предотвращению метаболического ацидо-
за, гиперфосфатемии, гиперкалиемии, приводят к умень-
шению употребления пациентами на гемодиализе пище-
вых волокон, витаминов С и группы В, кардиопротектив-
ных каротиноидов [2]. 

В настоящее время обязательным компонентом тера-
пии пациентов с  ХБП 3б–5-й  ст. является применение 
кетоаналогов незаменимых аминокислот  (кетокислоты) 
при соблюдении малобелковой диеты [51]. Более 40 лет 

эти препараты используют в лечении пациентов с хро-
нической почечной недостаточностью. В 1975 г. в прове-
денном М. Walser et  al. исследовании была наглядно 
показана возможность соблюдения малобелковой диеты 
в комплексе с кетоаналогами аминокислот, что привело 
к замедлению прогрессирования хронической почечной 
недостаточностью и  вызвало интерес к  дальнейшим 
исследованиям по  данной теме  [52]. Впоследствии 
Национальный институт здоровья США организовал про-
ведение исследования Modification of  Diet in  Renal 
Disease. В ряде последующих исследований была дока-
зана эффективность использования кетокислот при 
соблюдении строгой низкобелковой диеты в  снижении 
прогрессирования темпов ХБП. Например, в исследова-
нии V. Teplan et  al. прием кетокислот способствовал 
не только уменьшению суточной протеинурии, но и повы-
шению уровня скорости клубочковой фильтрации  [53]. 
При этом существуют исследования, которые показывают, 
что отсутствует значимая разница в  применении кето-
кислот при различных вариантах диет (низко- и малобел-
ковых) [54, 55]. 

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ АЦИДОЗ

Одним из патологических проявлений ХБП является 
метаболический ацидоз, следовательно, повышение 
бикарбоната крови способствует синтезу белка и  пре-
пятствует развитию белков – энергетической недостаточ-
ности  [56]. Метаболический ацидоз способствует про-
цессам белкового распада, что приводит к уменьшению 
количества мышечной мускулатуры  [57]. При метаболи-
ческом ацидозе наиболее задействован убиквитин- 
протеосом ный протеолитический путь  [58]. Давно дока-
зано, что при уремической интоксикации этот механизм 
является основным. D. Adey et al. показали, что у пациен-
тов с ХБП снижается активность не только цитохром-с-ок-
сидазы, но  и  тяжелых цепей миозина  [59]. В  условиях 
метаболического ацидоза снижается активность гормона 
роста, который способен противостоять катаболическим 
процессам. За счет снижения почечного клиренса проис-
ходит повышение уровня инсулиноподобного фактора 
роста в крови в условиях активации медиаторов хрони-
ческого воспаления при ХБП, что снижает активность 
процессов синтеза белка скелетной мускулатуры [32, 60]. 
Соблюдение малобелковой диеты способствует сниже-
нию метаболического ацидоза, в результате чего проис-
ходит восстановление адаптационных механизмов  [61]. 
В случае использования кетокислот происходит актива-
ция анаболических процессов, а  именно биосинтеза 
белка  [62, 63]. Отмечено, что сочетание применения 
кетокислот и малобелковой диеты приводит к снижению 
гиперфосфатемии, которая негативно отражается 
на  антипротеинурическом действии малобелковой 
диеты, а также ускоряет темпы развития прогрессирова-
ния ХБП  [64]. Использование кетокислот в  сочетании 
с  малобелковыми диетами способствует уменьшению 
проявлений метаболического ацидоза, поддерживает 
нормальный уровень альбуминемии, тем самым 

 Рисунок 3. Факторы риска гиперкалиемии [10]
 Figure 3. Hyperkalemia risk factors [10]

Сопутствующие заболевания:
• сахарный диабет;
• хроническая сердечная недостаточность

Ряд лекарственных препаратов:
• нестероидные противовоспалительные препараты;
• бета-адреноблокаторы;
• гепарин натрия;
• кетоконазол;
• спиролактон;
• эплеренон

Добавки калия, обогащенная калием соль

 Таблица 4. Степень ограничения минеральных веществ 
в зависимости от стадии хронической болезни почек [10]

 Table 4. Degree of mineral nutrients limitation according 
to the chronic kidney disease stage [10]

Стадия Скорость клубочковой 
фильтрации, мл/мин/1,73 м2

Суточная потребность, г/сут

Калий Натрий Фосфор

С1 90 и более
4,0–5,0

Менее 2,4

1,0–1,2
С2 60–89

С3а 45–59

2,0–3,0

0,8–1,0
С3б 30–44

С4 15–29
0,8

С5 Менее 15 либо диализ
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препятствует развитию нарушений нутритивного статуса, 
снижает инсулинорезистентность, а также уровень гипер-
фосфатемии и  протеинурии, продлевает додиализный 
период жизни, особенно у пожилых пациентов. Вариант 
комплексной терапии  (малобелковая диета и  примене-
ние кетостерила) у пациентов с ХБП 3б–5-й ст. и в даль-
нейшем на  программном гемодиализе способствует 
улучшению нутритивного статуса и снижению факторов 
риска, ассоциирующихся с  высоким риском развития 
летальных исходов [64]. 

Наиболее сложная ситуация с коррекцией нутрици-
онного статуса наблюдается при наличии СД2. Одним 
из  основных постулатов рациона для пациентов 
с СД2 и ожирением является ограничение калорийно-
сти на  40% от  физиологических потребностей, так как 
это позволяет снизить массу тела, уменьшить количе-
ство жировой ткани и,  следовательно, хронического 
воспаления. При ХБП подобные потери массы тела 
однозначно ассоциированы со снижением выживаемо-
сти пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нутритивный статус пациентов с терминальной стадией 
ХБП, особенно у  находящихся на  программном диализе, 
является важной и сложной проблемой. Врачу-клиницисту 
необходимо помнить о высокой вероятности развития БЭН, 
которая осложняет течение и  прогноз заболевания. Для 
комплексной оценки нутритивного статуса возможно 
исследование ряда лабораторных показателей, подсчет 
ИМТ, проведение биоимпедансометрии, тщательная оцен-
ка всех клинических и лабораторных показателей, а также 
учет частоты госпитализаций и рисков летального исхода. 
В  настоящее время нет унифицированных рекомендаций 
и  специфических показателей для оценки нутритивного 
статуса пациентов с  терминальной стадией ХБП, что обу-
словливает необходимость дальнейшего изучения данной 
темы и проведение клинических исследований. 
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