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Хроническая болезнь почек (ХБП) формирует патологическую среду 

с метаболическими нарушениями, влияющими на потребление пита-

тельных веществ, обмен веществ и расход энергии, что приводит к раз-

витию недостаточности питания и повышает риск заболеваемости 

и смертности. Для успешного устранения белково-энергетической недо-

статочности при ХБП необходим комплексный подход в оценке и тера-

певтическом вмешательстве. Это требует глубокого понимания сложных 

механизмов, участвующих в развитии истощения белковой энергии 

и недостаточности питания при ХБП. Настоящий обзор литературы по-

священ актуальным вопросам недостаточности питания при ХБП – эпи-

демиологии, патофизиологии, методам диагностики, исходам и принци-

пам лечения.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ОСЛОЖНЕНИЯ БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИ-
ЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
ПОЧЕК

Риск БЭН с потерей белковой энергии и дефицитом 

микроэлементов у пациентов с ХБП значителен. Ис-

следования показывают высокую распространенность 

мальнутриции как у детей, так и у взрослых с хрони-

ческими заболеваниями почек [7]. БЭН обнаружива-

ется уже на ранних стадиях ХБП, а по мере ухудшения 

функции почек и с возрастом частота встречаемости 

возрастает [8, 9]. Особенно широко БЭН распростране-

на среди пациентов, получающих лечение диализом [4, 

10]. По данным европейского многоцентрового когорт-

ного исследования, распространенность БЭН высока 

у пациентов с прогрессирующей ХБП в возрасте старше 

65 лет. Риск ее существенно выше у женщин, увеличи-

вается с возрастом и чаще встречается у тех, кто стра-

дает депрессией или деменцией. Поэтому внимание 

к питанию должно начинаться на ранних стадиях на-

блюдения больных ХБП, особенно пожилого возраста. 

БЭН наиболее распространена у лиц с недостаточной 

(55%) или нормальной (40%) массой тела, у 25% лиц 

с ожирением отмечется дефицит белка. Факторы риска 

развития БЭН у пациентов с ожирением аналогичны 

таковым в общей популяции [11]. У больных с консер-

вативной стадией ХБП расстройства нутриционного 

статуса встречаются в 20–50% случаев, в терминальной 

стадии – в 25–75% [1, 3, 12], у 20–70% больных на ге-

модиализе (ГД) и 18–56% на перитониальном диализе 

(ПД). При терапии диализом >5 лет БЭН имеют почти 

50% больных и в дальнейшем их число растет. Легкая 

и среднетяжелая степень БЭН встречается чаще, тяже-

лая – реже, почти в 10% случаев [3]. Такую вариабель-

ность распространенности БЭН можно объяснить не-

совершенными и неоднородными диагностическими 

критериями [6, 13]. 

Нарушения нутриционного статуса при прогрес-

сирующей ХБП ассоциируются с высокими показате-

лями заболеваемости, госпитализации и смертности 

и повышенными экономическими затратами системы 

здравоохранения [1, 3–5, 7]. Развитие БЭН существен-

но влияет на качество и продолжительность жизни 

и ассоциируются с неблагоприятными исходами у па-

циентов, получающих лечение ГД [10, 14, 15]. Нару-

шения при БЭН еще больше ухудшают функцию по-

чек и приводят к многочисленным осложнениям [16]. 

К патофизиологическим механизмам связи между 

БЭН и смертностью при ХБП относят нарушения 

в мышечной, жировой тканях, желудочно-кишечной, 

кроветворной и иммунной системах, осложнения, 

связанные с дефицитом микроэлементов и дезадап-

тивной активацией воспалительного каскада. Также 

установлена роль циркулирующего актина, гельсо-

лина и провоспалительного липопротеина высокой 

плотности. Осложнениями БЭН являются инфекции, 

сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), слабость, 

Нутриционный статус – один из важнейших фак-

торов, который влияет на качество жизни и вы-

живаемость больных с хронической болезнью почек 

(ХБП). Это комплекс клинических, антропометриче-

ских и лабораторных показателей. Для обозначения 

нарушений нутриционного статуса применяется тер-

мин белково-энергетическая недостаточность (БЭН) 

[1]. В англоязычной литературе уже давно используют 

термин мальнутриция [2]. БЭН является значимой 

проблемой больных с ХБП [3]. БЭН – это одновре-

менное истощение запасов белка и энергии, которое 

не покрывается основными нутриентами [3–5]. Тер-

мин БЭН предложен в 2007 г. Международным обще-

ством почечного питания и метаболизма (ISRNM) 

и определяется как множественные нутритивные 

и катаболические изменения, происходящие при ХБП 

и повышающие заболеваемость и смертность [5, 6]. 

Кахексия рассматривается как конечная стадия этого 

процесса [5].
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депрессия, которые еще больше ухудшают нутрици-

онный статус [5]. При выраженной БЭН и неадекват-

ном ГД выявляются сердечно-сосудистые симптомы. 

Наблюдается развитие дилатационной кардиомио-

патии с диастолической дисфункцией из-за гипер-

гидратации и увеличения преднагрузки на сердце, 

объем- (натрий)-зависимой междиализной артериаль-

ной гипертензии, распространенного атеросклероза 

и кальциноза сосудов, острого коронарного синдрома 

[16]. БЭН рассматривается как предиктор плохого от-

вета на лечение эритропоэтином (ЭПО) у пациентов 

на ГД, поэтому изучение нутриционного статуса и его 

коррекция важны для достижения благоприятного от-

вета на терапию. К маркерам БЭН, предсказывающим 

высокую смертность при ХБП относят гипоальбуми-

немию, низкий уровень холестерина сыворотки кро-

ви, низкий индекс массы тела (ИМТ) и снижение по-

требления белка с пищей. Есть данные, что оценочная 

шкала «мальнутриция-воспаление» является важным 

фактором, определяющим смертность у пациентов 

с додиализной ХБП [17]. 

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Знания в области этиологии БЭН обеспечива-

ют основу для будущих достижений в диагностике 

и терапии ХБП [5]. Четкое понимание патофизиоло-

гических механизмов, участвующих в развитии БЭН 

при ХБП необходимо для разработки эффективных 

стратегий и мероприятий, способных восстановить 

нормальное развитие и смягчить негативные клини-

ческие исходы [7]. На питательный и метаболический 

статус пациентов с ХБП могут повлиять множество 

причин [10]. К основным этиологическим факторам 

БЭН относят метаболический ацидоз, дисбактериоз 

кишечника, системное воспаление с повышением 

циркуляции провоспалительных цитокинов и актива-

цией комплемента, эндотелина-1 и ренин-ангиотен-

зин-альдестероновой системы (РААС), устойчивость 

к анаболическим гормонам, повышение энергети-

ческих затрат, накопление уремических токсинов [7, 

16, 18]. Кроме того, распространенными факторами 

развития БЭН являются снижение потребления и по-

вышенные потери основных нутриентов, гормональ-

ные нарушения, дисфункции желудочно-кишечного 

тракта, тошнота, рвота, анорексия, депрессия, соци-

альные и экономические факторы, а также факторы, 

связанные с процедурой ГД и сопутствующие заболе-

вания [3, 5–7, 18]. С учетом текущих знаний об этио-

логии БЭН при ХБП представлен обзор известных 

причин (табл. 1). 

Анорексия при ХБП является наиболее частой 

причиной недостаточного потребления белка и энер-

гии, приводящая к ухудшению качества жизни. Ано-

рексия отмечается у 35–50% пациентов с терминаль-

ной почечной недостаточностью (ТПН). Есть данные 

о спонтанном снижении потребления пищи по мере 

ухудшения функции почек, что коррелирует с на-

коплением уремических токсинов. На потребление 

пищи оказывают влияние метаболические сигналы, 

аномалии в пищеварительной системе, психологиче-

ские и приобретенные аспекты, включающие удоволь-

ствие, социальное поведение и обычаи. Анорексия 

у больных ХБП может возникать из-за изменения вкуса 

и запаха пищи, раннего насыщения и нарушения гор-

монального орексигенного/анорексигенного баланса. 

Последний является ключевым в патогенезе БЭН при 

ХБП [18]. Орексигенными гормонами, которые сни-

жаются при ХБП, являются ацитилированный грелин, 

агути-связанный пептид, нейропептид-Y. Анорекси-

генные гормоны, повышающиеся при ХБП – лептин, 

висфатин, инсулин, холецистокинин, пептид YY3-36, 

меланокортины, неацитилированный грелин, обеста-

тин [7]. Грелин и обестатин – это желудочные медиато-

ры, которые отрицательно связаны с функцией почек. 

Они являются показателями состояния нутритивного 

статуса при ХБП. Эти два гормона способствуют рас-

ходу энергии и белка при уремии. Неацилированный 

грелин через гипоталамус индуцирует отрицательный 

энергетический баланс путем уменьшения потребле-

ние пищи. Обестатин тоже обладает анорексигенным 

действием. Ацилированный грелин индуцирует поло-

жительный энергетический баланс путем стимуляции 

аппетита [18]. По данным I. Beberashvili, R. Granata 

и соавт., гипообестатинемия является предиктором 

летального исхода у больных с хронической почеч-

ной недостаточностью (ХПН), получающих лечение 

ГД. Кроме того, обестатин в большей степени, чем 

грелин, обладает кардиотропным действием и его не-

достаток способствует кадиоваскулярной смертности 

больных с ХПН [20]. Кроме желудочных медиаторов 

(холецистокинин, пептид YY, грелин или обестатин), 

к регуляторам аппетита, определяющим анорексию, 

также относятся адипокины (лептин и висфатин), 

цитокины (фактор некроза опухоли-α (ФНОα), ин-

терлейкин (ИЛ)-6 и ИЛ1β19) [5]. Концентрация леп-

тина в сыворотке крови у пациентов с ХБП повышена 

и коррелирует с уровнем С-реактивного белка (СРБ). 

Это позволяет предположить, что гиперлептинемия 

играет важную роль в патогенезе воспалительной ка-

хексии при ХБП [21]. Высокие уровни сывороточно-

го резистина и адипонектина также участвуют в раз-

витии БЭН у пациентов, находящихся на диализе. 

Резистин и адипонектин сыворотки крови у больных 

с ХБП выше, чем в контрольной группе и положи-

тельно коррелирует с БЭН [22]. При уремии или диа-

лизе уменьшение аминокислот с разветвленной цепью 

вызывает повышенную стимуляцию гипоталамиче-

ских нейронов, создавая так называемый гиперсеро-

тонинергический синдром с гиперпродукцией ано-

рексигенных нейропетидов (проопиомеланокортин 

и α-меланоцитстимулирующий гормон) и снижением 
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орексигенных нейропетидов (агути-связанный пеп-

тид, нейропептид-Y). Роль других осложнений уре-

мии (нарушение вкуса, пародонтит, нарушения мото-

рики желудка, диспепсия, бактериальные кишечные 

инфекции, депрессия) в развитии анорексии требует 

дальнейшего изучения [5]. Наряду с этим соблюдае-

мые строгие диетические ограничения при ХБП также 

способствуют развитию БЭН [23]. 

ИР представляет собой важный модифицируемый 

фактор риска БЭН для больных с ТПН [24]. Этиология 

ИР при ХБП является многофакторной и может быть 

вторичной при заболеваниях почек из-за гиподина-

мии, метаболического ацидоза, хронического воспа-

ления, окислительного стресса, дефицита витамина D, 

анемии, нарушения адипокиновой функции и измене-

ния микробиоты кишечника [25]. В общей популяции 

ИР связана с ускоренным катаболизмом белка. Среди 

пациентов на диализе при ИР наблюдается усиленный 

протеолиз, главным образом, убиквитин-протеасом-

ным путем. Есть данные, что нутриционный статус 

и выживаемость у пациентов с СД типа 2 улучшается 

при приеме инсулинового сенсибилизатора тиазоли-

диндиона [24]. Наблюдаемое при ХБП снижение уров-

ня тестостерона может дополнительно способствовать 

развитию прокатаболической среды, приводящей к 

истощению мышц [26]. Гормон роста (ГР) и ИФР1 

являются физиологическими регуляторами роста, со-

става тела и функции почек. Нарушения в системе ГР/

ИФР1 приводит к важным осложнениям при ХБП, та-

ким как задержка роста и кахексическое истощение, 

а также прогрессирование заболевания. Известно, что 

ХБП характеризуется аномалиями в трансдукции сиг-

налов ГР и ИФР1 и взаимодействии их с грелином, 

миостатином и супрессором семейства цитокиновых 

сигналов [27]. 

При нарушении функции почек ограничивается 

экскреция протонов (Н+), что приводит к системному 

метаболическому ацидозу. Ацидоз вызывает актива-

цию системы комплемента, РААС и эндотелина-1. Эти 

опосредованные ацидозом эффекты способствуют про-

грессированию ХБП, образуя замкнутый круг. Ацидоз 

приводит к воспалению, формированию резистентно-

Таблица 1 
Причины возникновения БЭН у пациентов с ХБП [5, 19]

Table 1 
The causes of PEM in patients with CKD [5, 19]

Снижение потребления белка и энергии

Анорексия, вызванная: 
•  нарушением регуляции циркулирующих 

медиаторов аппетита; 
•  нарушением гипоталамического 

регулирования аминокислот; 
• уремическими токсинами; 
• системным воспалением;
•  изменениями в органах, участвующих 

в потреблении питательных веществ;
•  эмоциональными и (или) психологическими 

расстройствами (депрессия и др.)

Несоблюдение диетических рекомендаций:
•  диета с низким и очень низким содержанием 

белка;
• низкое потребление энергии;
• диета с низким уровнем калия и фосфатов;
•  малосолевая диета с ограниченным 

количеством жидкости;
• диета с низким содержанием жиров;
•  низкоуглеводная диета для гликемического 

контроля

Социально-экономические ограничения:
• бедность;
• недостаточная диетическая поддержка;
•  физическая недееспособность: неспособность 

приобретать или готовить пищу, а также
есть или переваривать пищу;

•  плохое состояние зубов и/или тяжелое 
заболевание десен;

• неврологические расстройства

Умеренная или тяжелая протеинурия

Метаболический ацидоз

Гиперметаболизм

Повышенные энергозатраты: 
• системное воспаление; 
• повышение циркулирующих провоспалительных цитокинов; 
• вторичная ИР при ожирении; 
• измененный метаболизм адипонектина и резистина

Гормональные нарушения:
• ИР;
• повышенная глюкокортикоидная активность;
•  повышенная концентрация глюкагона в сыворотке крови 

или чувствительность к нему;
• устойчивость к гормону роста и (или) ИФР1;
• гиперпаратиреоз

Снижение анаболизма

Снижение потребления питательных веществ Дефицит тестостерона Низкий уровень гормонов щитовидной железы

Процедура диализа

Потери питательных веществ с диализатом Воспаление, 
связанное с диализом

Гиперметаболизм, 
связанный с диализом

Потеря остаточной функции почек

Сопутствующие заболевания и образ жизни

СД, ХСН, депрессия, ИБС, инфекции, заболевания периферических сосудов, кровопотери

Примечание. ИР – инсулинорезистентность; СД – сахарный диабет; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ИФР1 – инсулиноподобный фактор роста.



32 1’2021

проблема

сти тканей к анаболическим гормонам и одновремен-

но усиливает активность катаболических глюкокорти-

костероидов. При белковом катаболизме генерируется 

кислые продукты, способствующие ацидозу в условиях 

ХБП и ТПН. Катаболизм белка вызывает устойчивый 

отрицательный азотистый баланс, что приводит к ис-

тощению мышц [28]. При метаболическом ацидозе на-

блюдается повышенная деградация мышечных белков 

из-за увеличения транскрипции генов протеолитиче-

ских ферментов, в том числе убиквитин-протеасомного 

пути [13].

Хорошо известно, что при снижении остаточ-

ной функции почек наблюдается активация воспале-

ния [5, 29–31]. Воспаление является одной из причин 

БЭН при ХБП. Для характеристики этой связи приме-

няются следующие термины: «синдром мальнутриция-

воспаление-атеросклероз» (Malnutrition-inflammation-

atherosclerosis, MIA) или комплексный синдром 

«недостаточности питания-воспаления» (Malnutrition-

Inflammation Complex Syndrome, MICS) [1, 6]. Синдром 

MIA обычно начинается на ранней стадии ХБП и стано-

вится выраженным при ТПН [32, 33]. Данный синдром 

рассматривается как один из важных факторов сердеч-

но-сосудистого риска, повышающий заболеваемость 

и смертность больных с ХБП [17, 33]. Исследования по-

казали, что основную роль в его патогенезе играют вос-

палительные цитокины. Основными воспалительными 

цитокинами являются ФНОα, ИЛ1 и ИЛ6 [33]. К разви-

тию низкодифференцированного воспаления при ХБП 

приводят окислительный стресс, уменьшение клирен-

са цитокинов, инфекционные осложнения и факторы, 

связанные с диализом. Распространенность воспаления 

колеблется от 30–75% у больных ХБП. Воспалитель-

ный статус у больных с ХБП определяется с помощью 

таких маркеров, как С-рективный белок (СРБ), высо-

кочувствительный СРБ (вчСРБ), ФНОα, адипонектин, 

СОЭ, гепсидин и сывороточный ферритин, которые 

увеличиваются при ХПН. Другие маркеры воспале-

ния – сывороточный альбумин, холестерин липопро-

теидов низкой (ЛПНП) и высокой (ЛПВП) плотности 

оказываются пониженными. Сывороточный альбумин 

является индикатором запасов висцерального белка. 

Снижение его уровня свидетельствует о недостаточном 

питании или воспалении. В исследованиях определена 

отрицательная корреляция между параметрами БЭН 

и воспалением. 

В настоящее время исследователями предлагаются 

и другие маркеры MIA синдрома. Так, например, фер-

ритин сыворотки крови, который обычно снижен при 

ХБП, рассматривается не только как маркер обмена же-

леза, но и воспаления. Высокий уровень ферритина, не-

зависимо от запасов железа, наблюдается у пациентов 

с тяжелым синдромом «мальнутриция-воспаление», 

что может свидетельствовать о более выраженном вос-

палительном статусе. Есть данные, что высокий уровень 

сывороточного ферритина, как и низкий уровень аль-

бумина, являются значимыми предикторами смертно-

сти пациентов, находящихся на ГД [6]. Еще одним мар-

кером «мальнутриция-воспаление» является ингибитор 

кальцификации фетуин-А. Имеются исследования, что 

у больных ХБП при снижении уровня фетуина-А повы-

шаются показатели кальцификации сосудов, уровень 

вчСРБ и уменьшаются ИМТ и уровень альбумина сы-

воротки крови. Дефицит фетуина-А может быть ключе-

вым элементом синдрома MIA [34]. 

Хотя диализ уменьшает уремию, остаточные мета-

болические нарушения, воспаление, сопутствующие 

заболевания и сама процедура диализа способствуют 

развитию и прогрессированию БЭН. Известно, что 

лечение диализом оказывает влияние на белковый 

и энергетический гомеостаз. Во время сеанса диализа 

происходит потеря аминокислот и белков в результате 

прямого взаимодействия крови с мембраной диализа-

тора. Из-за происходящей активации системы компле-

мента, высвобождения цитокинов (ИЛ1, ФНОα) уси-

ливаются процессы катаболизма, происходит распад 

мышечного белка. Это, наряду с низким потреблением 

питательных веществ, способствует снижению доступ-

ности питательных веществ для синтеза мышц. Отри-

цательный азотистый баланс наблюдается не только 

в дни низкобелковой диеты, но и в дни ГД при высо-

ком потреблении белка с пищей. Катаболический эф-

фект ГД распространяется на белок всего организма 

и скелетных мышц. Расщепление белка скелетных 

мышц сохраняется в течение еще 2 ч после заверше-

ния ГД. В результате снижения аминокислот в плазме 

крови происходит ингибирование синтеза мышечного 

белка и активация воспалительного каскада. Обратно-

му развитию таких неблагоприятных эффектов у па-

циентов на диализе может способствовать использова-

ние аминокислот. Хорошо известно, что неадекватный 

диализ также способствует развитию БЭН, это связано 

с уменьшением потребления белка, энергии, микро-

элементов, активацией воспаления, нарушением энер-

гетического обмена. 

Получение новых знаний в отношении этиологии 

БЭН актуально и может способствовать разработ-

ке перспективных методов лечения [5]. По данным 

некоторых исследователей, важную роль в разви-

тии БЭН у пациентов с ХБП V стадии могут играть 

молекулярные маркеры мышечного метаболизма 

миостатин и протеинкиназа-β. Предлагается исполь-

зовать катаболический индекс мышечной ткани, ко-

торый учитывает комплексное влияние миостатина и 

протеинкиназы-β  на развитие БЭН. Оказалось, что 

этот индекс увеличивается при прогрессировании на-

рушений питания у пациентов, получающих лечение 

ГД. Увеличение катаболического индекса мышечной 

ткани связано с уменьшением мышечной силы и мы-

шечной массы [14]. 

Также актуальным является изучение влияния 

миктробиоты кишечника при ХБП на развитие БЭН. 
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Изменения режима питания и снижение потребления 

клетчатки при уремии приводит к нарушению пере-

варивания белков, повышению в толстом кишечнике 

непереваренных белковых продуктов. Повышенная 

кишечная концентрация уремических токсинов при-

водит к интерстициальному дисбиозу и активации 

пролиферации протеолитических бактерий. П-крезол, 

вырабатываемый кишечной микробиотой из амино-

кислоты тирозина, ингибирует дыхание и пролифера-

цию колоноцитов, а при более высоких концентрациях 

повреждает ДНК и становится генотоксичным по от-

ношению к колоноцитам. Чрезмерный рост патоген-

ных бактерий, потеря целостности барьера эпителия 

приводят к эндотоксемии. Циркулирующий эндоток-

син, также называемый липополисахаридом (ЛПС), 

активирует выработку воспалительных цитокинов. 

Транслокация эндотоксина из кишечника предложе-

на в качестве одной из причин воспаления при ХБП. 

Увеличение уремических токсинов формирует клини-

ческие симптомы со стороны центральной нервной 

системы (ЦНС), вызывает иммунную дизрегуляцию, 

ССЗ, а также БЭН [35]. 

Являются перспективными исследования взаи-

мосвязи между мальнутриция-воспалением и депрес-

сивными/когнитивными нарушениями у больных 

с ХБП. Есть данные, что выраженность депрессии 

и когнитивных нарушений у больных ХБП связана 

с воспалительными и нутриционными параметрами 

[36]. Депрессия является распространенной психоло-

гической проблемой у пациентов с ХБП и оказывает 

влияние на развитие БЭН. В последнее время появля-

ются исследования, касающиеся взаимосвязи между 

депрессией и дефицитом витамина D 

у пациентов с ХБП. Дефицит вита-

мина D рассматривается как пре-

диктор депрессии у больных ХБП. 

Предполагается, что лечение де-

фицита витамина D может помочь 

предотвратить депрессию у пациен-

тов с ХБП и тем самым повлиять на 

развитие БЭН [37]. 

Патофизиология БЭН при ХБП 

до конца еще не изучена [4, 18, 38]. 

Патогенетические механизмы не-

достаточности питания при ХБП 

сложны и включают в себя взаимо-

действие множества патофизиологи-

ческих процессов [7]. Согласно кон-

цептуальной модели, этиологию БЭН 

при ХБП можно представить следую-

щим образом (см. рисунок). 

МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ БЕЛКОВО-
ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Трудности диагностики БЭН при 

ХБП связаны с полиэтиологично-

стью и маскировкой снижения массы тела в резуль-

тате гипергидратации. Часто для диагностики БЭН 

используют собор анамнеза, жалоб, оценку пище-

вых дневников, антропометрические, лабораторные 

и функциональные показатели [1]. К основным по-

казателям оценки БЭН относятся ИМТ, окружность 

мышц плеча, кожно-жировая складка над трицепсом, 

альбумин сыворотки крови, абсолютное количество 

лимфоцитов [3]. Однако до сих пор отсутствует еди-

ный достоверный способ диагностики нутриционного 

статуса у пациентов с ХБП. Рекомендуется исполь-

зовать объективные и (или) субъективные маркеры. 

Так, для оценки потребления питательных веществ 

используется Глобальная субъективная оценка паци-

ентов (Patient Generated Subjective Global Assessment, 

SGA) и оценка недоедания-воспаления (Malnutrition 

Inflammation Score, MIS) [6]. Ценность любого мето-

да определяется его прогностической способностью 

предсказывать смертность. По информации некото-

рых авторов, SGA нутриционного статуса является не-

зависимым предиктором смертности от всех причин 

как у больных с консервативной ХБП, так и получаю-

щих лечение диализом и превосходит по качеству дру-

гие маркеры [12]. Методика SGA впервые предложена 

в 1987 г. SGA оценивает такие параметры, как потеря 

пациентом массы тела, ограничение рациона питания, 

диспепсические расстройства, функциональная ак-

тивность, антропометрические и клинические показа-

тели. MIS, разработанная компанией Kalantar-Zadeh, 

представляет собой комбинацию антропометриче-

ских, биохимических данных и SGA. Она позволяет 

достоверно оценить состояние нутриционного статуса 

Модель БЭН при ХБП [7]
A PEM model in CKD [7]
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Депрессия
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Инфекции 
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у больных ХБП, чем единичные показатели. MIS впер-

вые был использован в 2001 г. С помощью MIS можно 

установить распространенность БЭН и ее корреляцию 

с госпитализацией, заболеваемостью и смертностью 

у больных ХБП [6]. Европейским обществом клини-

ческого питания и метаболизма (ESPEN) рекомендо-

вано для оценки нутриционного статуса использовать 

систему «Оценка нутриционного риска» (Nutritional 

Risk Screening, NRS). Шкала NRS, в отличие от SGA, 

включает меньше оцениваемых показателей и ее ис-

пользование занимает меньше времени. Все же многие 

авторы полагают, что именно SGA детально оценива-

ет большинство факторов, влияющих на метаболизм 

и его изменения. Прогностический нутритивный ин-

декс (ПНИ) (Nutritional Risk Index, NRI), предложен-

ный в 1991 г., является простым и достаточно объек-

тивным методом оценки нутриционного статуса. ПНИ 

рассчитывается по формуле:

1,519 • альбумин плазмы (г/л) + 0, 417 •

• (масса тела 1 / масса тела 2 • 100),

где масса тела 1 – масса тела (кг) в момент обследова-

ния, масса тела 2 – обычная масса тела (кг).

Классификация пациентов основана на значении 

ПНИ:

• без нутритивной недостаточности (ПНИ>97,5);

•  с умеренной нутритивной недостаточностью 

(ПНИ от 83,5 до 97,5);

•  с тяжелой нутритивной недостаточностью 

(ПНИ<83,5) [39].

Клинические параметры для оценки нутриционно-

го статуса больных ХБП представлены в табл. 2.

Точный мониторинг состояния 

питания во время лечения ПД помо-

гает предотвратить неблагоприятный 

исход у пациентов с ХБП. Некоторые 

исследователи предлагают использо-

вать систему телемониторинга пита-

ния пациентов с ХБП, получающих 

лечение ПД. Предлагаемая система 

включает мобильное веб-приложение 

специалиста по питанию и Android-

приложения для пациентов на ПД. 

Это позволяет контролировать пита-

ние и составлять рекомендации для 

больных. Система телемониторинга 

удобна в применении и для больного, 

и для диетолога [40].

ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ БЕЛКОВО-
ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Информации по корреляции 

между составом рациона и результа-

тами лечения БЭН недостаточно [5]. 

Простое обеспечение адекватного 

потребления калорий и белков не по-

зволяет эффективно лечить БЭН при 

ХБП из-за сложных и многогранных 

нарушений, влияющих на состояние 

питания у этих пациентов [7]. Однако 

многие из расстройств БЭН, связан-

ных с ХБП, можно предотвратить и 

подвергнуть обратному развитию, что 

является перспективным [16]. Для 

этого требуется тщательная система-

тическая оценка состояния питания 

и его своевременная коррекция [4]. 

Для обеспечения адекватного потреб-

ления питательных веществ необхо-

димо регулярное консультирование 

пациентов по вопросам питания [5]. 

Таблица 2
Параметры оценки нутриционного статуса больных с ХБП [7, 13]

Table 2
Parameters for assessing the nutritional status of patients with CKD [7, 13]

Параметры Комментарии

Антропометрические 
параметры

Рост
Скорость роста

Расчетная «сухая масса тела»
ИМТ

Окружность головы

Рекомендуется 
для использования KDOQI

Средняя окружность плеча Не рекомендуется 
для использования KDOQI

Биохимические 
параметры

Альбумин Плохой маркер пищевого статуса, 
низкий уровень в состояниях 

перегрузки жидкостью и хронического 
воспаления. Низкие уровни 

связаны со смертностью

Преальбумин
Креатинин
Холестерин

Триглицериды
Ретинол-связывающий белок

Гемоглобин
Общее количество лимфоцитов

Нечувствительные диагностические 
маркеры мальнутриции

nPCR Рекомендуется для применения 
у взрослых и подростков на ГД

Воспалительные показатели Роль в развитии мальнутриции 
еще предстоит выяснить

Диеты 3-дневная запись диеты 
или 3 24-часовых отзыва диеты

Рекомендуется для использования 
компанией KDOQI для оценки 

нутриционного статуса у детей с ХБП

Биоэлектрический 
импедансный анализ

Полезно для оценки состава 
тела у пациентов с ХБП

Двухэнергетическая 
рентгеновская 
абсорбциометрия

Достоверно оценивает 
жировую массу, костную массу 

и минеральную плотность 
костной ткани, влияет 
на содержание воды

 в организме

Влияет на содержание воды 
в организме, дорогостоящая 

методика

Примечание. nPCR – нормализованная скорость катаболизма белка; KDOQI (Kidney Disease Outcomes 
Quality Initiative) – программа контроля качества лечения заболеваний почек Национального почечно-
го фонда США [7, 13].
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Терапевтическая стратегия БЭН включает в себя 

оптимизацию диетического потребления питательных 

веществ, лечение метаболических нарушений, таких 

как метаболический ацидоз, системное воспаление и 

гормональный дефицит, а также назначение оптимизи-

рованных диализных режимов. В случае невозможности 

поддерживать адекватный пищевой статус показано ис-

пользование пищевых добавок, вводимых перорально, 

энтерально или парентерально, для восполнения запа-

сов белка и энергии. При использовании анаболических 

стероидов, гормона роста и физических упражнений 

в сочетании с пищевыми добавками или самостоятель-

но, улучшаются запасы белка и представляют собой до-

полнительные перспективные принципы лечения БЭН. 

Стимуляторы аппетита, противовоспалительные сред-

ства появляются в качестве новых методов лечения [10]. 

По данным большинства исследований, потребле-

ние белка и энергии пациентами, получающими ГД 

и ПД, ниже рекомендуемых. Употребление пищевых 

волокон, витамина С и некоторых кардиопротективных 

каротиноидов значительно снижено, поэтому такой 

диетический мониторинг у больных данной категории 

требуется повысить [5]. Во время сеанса ГД рекомен-

дуется прием пероральных препаратов – омега-3 жир-

ных кислот и пищевых волокон или интрадиализное 

парентеральное питание [4]. Есть данные, что высокое 

потребление клетчатки связано с более низким риском 

воспаления и смертности у пациентов с ХБП [5]. Уве-

личение потребления клетчатки замедляет снижение 

расчетной скорости клубочковой фильтрации, снижает 

уровень провоспалительных факторов, индоксилсуль-

фата и сывороточного холестерина, это уменьшает сер-

дечно-сосудистый риск, но не нарушает пищевой ста-

тус пациентов с ХБП [41]. 

Предоставление продуктов питания, лотков с едой, 

коробок с закусками и (или) пероральных пищевых 

добавок во время ГД может улучшить состояние пита-

ния, уменьшить воспаление, повысить качество жизни, 

удовлетворенность пациентов и улучшить их выжива-

емость. Недавние исследования продемонстрировали 

клинические преимущества и подчеркивают необходи-

мость разработки четких принципов по приему пищи 

или добавок во время ГД. Хотя многочисленные эпиде-

миологические данные свидетельствуют о том, что нор-

мализация биомаркеров нутритивного статуса улучшает 

выживаемость, не существует крупных рандомизиро-

ванных клинических исследований, которые проверяли 

бы эффективность нутритивных вмешательств в отно-

шении смертности и заболеваемости [15]. Исследования 

в этом направлении являются крайне актуальными.

* * *
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конфликта интересов.
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PROTEIN-ENERGY MALNUTRITION IN CHRONIC KIDNEY DISEASE 
T. Zueva, Candidate of Medical Sciences; S. Urazlina; Professor T. Zhdanova, MD
Ural State Medical University, Yekaterinburg

Chronic kidney disease (CKD) creates a pathological environment with metabolic 
disorders that affect nutrient intake, metabolism, and energy expenditure, leading 
to malnutrition and increasing the risk of morbidity and mortality. Successful 
management of protein-energy malnutrition (PEM) in patients with CKD requires a 
comprehensive approach to assessment and therapeutic intervention. This needs 
a deep understanding of the complex mechanisms involved in the development 
of protein energy depletion and malnutrition in CKD. This literature review deals 
with the topical issues of malnutrition in CKD: epidemiology, pathophysiology, 
diagnostic methods, outcomes, and treatment principles.
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