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Резюме: У пациентов с терминальной стадией хронической болезни почек (ХБП), получающих замести-

тельную терапию перитонеальным диализом (ПД), частым осложнением является синдром белково-энергети-

ческой недостаточности (БЭН). Нутритивным нарушениям придается важное прогностическое значение, по-

скольку они усугубляют течение основного заболевания, осложняют его коррекцию, оказывают значительное 

влияние на выживаемость данной категории больных.

Цель: изучить у больных, находящихся на перитонеальном диализе, распространенность синдрома белко-

во-энергетической недостаточности и определить факторы его развития.

Материалы и методы: обследовано 67 больных, получающих ПД. Оценка нутритивного статуса у ис-

следуемых больных, выполнена с использованием модификации комплексной методики, включающей 5 параме-

тров –  индекс массы тела (ИМТ), кожно-жировую складку над трицепсом (КЖСТр), окружность мышц плеча 

(ОМП), содержание общего белка и сывороточного альбумина, абсолютное число лимфоцитов.

Результаты. Синдром БЭН наблюдался у  35,8% больных, представленный легкой степенью тяжести 

– у 29,8% пациентов и среднетяжелой – у 6% больных с преобладанием смешанной формы. У 26,8% больных

на ПАПД имели «средневысокие» или «высокие» транспортные характеристики брюшины, что способствова-

ло повышенной потери белка через брюшину при ПД. Установлено, что с возрастанием уровня С-реактивного 

белка(СРБ) увеличивались нутриционные нарушения. В нашем исследовании синдром хронического воспаления 

выявлен у 16,3% случаев.  Кроме того, потери белка резко возрастали при повторном диализном перитоните. 

Выраженный дефицит суточного потребления белка зарегистрирован у 29,2% больных.

Выводы. Анализ наших исследований позволил установить, что факторами риска возникновения нарушений 

белкового метаболизма у больных на ПД, выступают 

низкое потребление белка, присоединение синдрома не-

достаточности питания, системная воспалительная 

реакция, потеря белка с диализирующим раствором при 

наличии высоких транспортных характеристик брю-

шины и повторные эпизоды диализного перитонита.

Summary: Patients who have end-stage chronic 

kidney disease (СKD) and who receive substitutive perito-
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neal dialysis (PD) therapy, often have complication such as protein-energy malnutrition syndrome (PEMS). Important 

prognostic value is given to nutritional disorders as they increase prior disease development, complicate its correction, 

influence survival rate of patients of this category.

Purpose: to explore prevalence of protein-energy malnutrition syndrome in PD patients and define factors of its 

development.

Materials and methods: 67 PD patients were examined. Evaluation of nutritional status in patients under investiga-

tion was made using development of complex methodology that includes 5 specifications – body mass index (BMI), triceps 

skinfold, arm circumference – biceps, floating albumin and seraalbumin, absolute number of lymphocyte.

Results. PEMS was found in 35,8% of patients, 29,8% had mild case and 6% had moderate case with mixed form 

domination. 26,8% of PD patients had average high or high transport characteristics of abdominal membrane that pro-

vided increased protein loss through abdominal membrane on PD. It was determined that with the growth of С-reactive 

protein (CRP) level nutritional disorders increased. In our research chronic inflammation syndrome was found in 16,3% 

of cases. Besides, protein loss was growing fast after another dialysis peritonitis. Expressed deficit of daily consumption of 

protein was registered in 29,2% of patients.

Conclusion. Our researches analysis allowed us to define that risk factors of formation of protein metabolism dis-

orders in PD patients are low protein consumption, connection with nutritional deficiency syndrome, system inflammatory 

reaction, protein loss with dialysis fluid having high transport characteristics of abdominal membrane and repeated dialysis 

peritonitis.

ВВЕДЕНИЕ. У пациентов с терминальной 

стадией хронической болезни почек (ХБП), полу-

чающих заместительную терапию перитонеальным 

диализом (ПД), частым осложнением является 

синдром белково-энергетической недостаточно-

сти (БЭН). В последнее время, данной проблеме 

уделяется много внимания, поскольку, считается, 

что нарушение нутриционного статуса способству-

ют развитию различных осложнений, снижению 

качества и продолжительности жизни диализных 

больных [1, 3]. Пациенты, страдающие хрониче-

ской почечной недостаточностью (ХПН), уже с ее 

ранних стадий начинают спонтанно ограничивать 

потребление белков. Ряд авторов установили, что 

сниженное поступление белков и нарушение их ус-

воения на додиализной стадии ХПН сопровожда-

ется снижением уровня альбумина в плазме крови, 

которое далее прогрессирует [1, 6]. Содержание 

в крови альбумина - наибольшей по количеству 

фракции белков, является важнейшим индикато-

ром выживаемости и смертности больных с ХПН, 

получающих заместительную терапию. McCusker и 

соавт.  продемонстрировали связь между уровнем 

альбумина в плазме крови к началу диализа и ре-

зультатами диализного лечения [7]. Летальность в 

течение двухлетнего периода диализной терапии 

составила 15%, если концентрация альбумина в 

плазме превышала 35 г/л, и достигала 39,5% при 

гипоальбуминемии ниже 30 г/л. 

Распространенность недостаточности питания 

у больных с терминальной почечной недостаточно-

сти достигает 30-80% [2, 4]. Накопленный к насто-

ящему времени опыт показывает, что достижение 

удовлетворительной медико-социальной реаби-

литации у больных, получающих перитонеальный 

диализ (ПД), зависит не столько от его режима и 

адекватности, сколько от прогрессирования ос-

ложнений ХПН и присоединения сопутствующих 

заболеваний, среди которых важное место принад-

лежит белково-энергетической недостаточности 

(БЭН) [5, 10].

По данным различных авторов от 18 до 56% 

больных с ХПН на ПАПД имеют БЭН: чаще легкой 

степени – 30–35% и реже тяжелой – 8–17% [3, 8].

По рекомендациям Европейского обще-

ства Парентерального и Энтерального Питания 

(ESPEN) диагноз состояния недостаточного пита-

ния можно поставить на основании следующих по-

казателей: снижение массы тела более чем на 10%, 

снижение альбумина крови ниже 35 г/л, снижение 

абсолютного числа лимфоцитов менее 1800 в мл 

[9]. 

Выделяют 2 типа недостаточности питания у 

больных с ХПН. 1тип ассоциируется с уремией, 

снижением потребления пищи и физической ак-

тивности, депрессией. Для данного типа характер-

но нарушение белкового анаболизма, дисфункция 

анаболических гормонов. Для 2-го типа характерно 

наличие у больного синдрома воспаления, сопут-

ствующих заболеваний, повышенного катаболизма 

белков [2, 10].

 Нутритивным нарушениям придается важное 

прогностическое значение, поскольку они усугу-

бляют течение основного заболевания, осложняют 

его коррекцию, оказывают значительное влияние 

на выживаемость данной категории больных. 

ЦЕЛЬЮ настоящего исследования явилось 

изучение у больных, находящихся на заместитель-

но-почечной терапии методом перитонеального 

диализа, распространенности синдрома белково-

энергетической недостаточности и определение 

факторов, вызывающих нарушение белкового об-

мена.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Исследование про-

водилось в отделении нефрологии и перитонеально-

го диализа Харьковского областного клинического 

центра урологии и нефрологии им. В.И.Шаповала. 

Нами изучался нутриционный статус у 67 больных 

(31 женщина и 36 мужчин) с терминальной стадией 

ХПН, получающих ЗПТ методом ПАПД. Средний 

возраст больных составил 44,6 ± 9,7 лет. Среди об-

следуемых: пациенты с первичными гломерулярны-
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ми нарушениями составляли 54%, хроническим пи-

елонефритом – 21,5%, сахарным диабетом – 16,5%, 

поликистозом почек – 8%. На момент обследова-

ния продолжительность лечения ПАПД составляла 

4–86 мес. Остаточная функция почек (суточный ди-

урез  500 мл) сохранялась у 58 больных; суммарный 

недельный Kt/V urea  колебался в пределах 1,7–3,7 

(медиана 2,0). 

Для оценки нутритивного статуса использо-

ваны диетарные интервью и анализ трехдневных 

пищевых дневников с подсчетом общей калорий-

ности суточного рациона и суточного потребления 

основных нутриентов - метод субъективной гло-

бальной оценки (СГО). Больным определяли ин-

декс массы тела (ИМТ), кожно-жировую складку 

над трицепсом (КЖСТр), окружность мышц плеча 

(ОМП), содержание общего белка и сывороточно-

го альбумина, абсолютное число лимфоцитов. 

Из дополнительных факторов оценивали: уро-

вень гемоглобина, трансферрина, С-реактивного 

белка (СРБ), паратиреоидный гормон (ПТГ). Для 

контроля изменений со стороны миокарда выполня-

лось эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ). 

Структуру ЛЖ оценивали по толщине межжелу-

дочковой перегородки (ТМЖП), толщине задней 

стенки (ТЗС), конечному диастолическому  и систо-

лическому  размерам (КДР, КСР). Конечный диа-

столический и систолический объемы (КДО, КСО) 

определяли по методу Teihholz. Массу миокарда ЛЖ 

(ММЛЖ) оценивали по формуле Devereux. 

Полученные в результате исследования данные 

обрабатывались с помощью программы Statistica 

6.0. Разница между группами считалась статисти-

чески значимой при р<0,05.

РУЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ 
ОБСУЖДЕНИЕ. Оценка нутритивного статуса у 

исследуемых больных, выполнена с использовани-

ем модификации комплексной методики, вклю-

чающей 5 параметров – ИМТ, КЖСтр., ОМП, со-

держание сывороточного альбумина, абсолютное 

число лимфоцитов в 1 мл периферической крови, 

каждый из которых определялся в баллах от 0 до 3 в 

зависимости от отношения к общепринятым нор-

мам (табл. 1)

Таблица 1

Комплексная оценка нутритивного статуса у больных, получающих ПД 

Параметры Нормы
Больные без нарушения 

питания (n = 41)
Больные с легкой 
БЭН     (n = 20)

Больные с среднетяжелой 
БЭН (n = 4)

ИМТ, кг/м2 26,0-19,0 27,1 (24,4; 29,3)  23,8 (22,5;27,4) 20,5 (18,9; 21,6)*

КЖСтр., мм: мужчины 10,5-9,5 14,5 (10,5; 15,8) 10,3 (8,5; 11,3) 7,5 (5,3; 9.4)*

женщины 14,5-13,0 17 (13; 19,3) 13,1 (11.4; 15) 11,2 (10; 14)*

ОМП, см: - мужчины 25,7-23,0 22,5 (21,5; 24,2) 22,9 (19,5; 23,9) 20,7 (18,4; 22,2)*

женщины 23,5-21 22,6 (20,8; 24,1) 21,2 (18,9;22,2) 18,2 (17,5; 19,5)*

Альбумин сыворотки, 

г/л
     >35 38 (36; 39) 34 (33; 36) 32 (28; 33)*

Лимфоциты крови, 

103/мл
    >1,8 1,7 (1,6; 1,8) 1,5 (1,3; 1,6) 1,3 (1,2; 1,4)*

Баллы      0-1 1 (0; 1) 3 (2; 3) 7 (6; 8)*

* Различия между группами достоверны (р < 0,001). 

Согласно нашим исследованиям у 35,8% боль-

ных с ХПН, получающих заместительную терапию 

ПАПД выявлена БЭН, представленная легкой сте-

пенью тяжести – у 29,8% пациентов и среднетяже-

лой – у 6% больных с преобладанием смешанной 

формы, которая включает сочетание проявлений 

небольшого белкового и энергетического дефицита 

и может рассматриваться как начальный этап в фор-

мировании синдрома недостаточности питания. 

В крови обследованных больных содержание 

общего белка и альбумина колебались в широком 

диапазоне: соответственно от 79 до 53 г/л и от 39 

до 28 г/л. Не установлено взаимосвязи возникно-

вения БЭН с возрастом больных, длительностью и 

дозой ПАПД, наличием сахарного диабета и сопут-

ствующей патологии. 

Спектр нутритивных нарушений у ПД-

пациентов  разнообразен. Важную роль в раз-

витии гипоальбуминемии и гипопротеинемии у 

диализных больных играют повышенные потери 

белка через брюшину при ПАПД [1]. По результа-

там нашего исследования, суточная потеря белка с 

диализирующим раствором составляла 3,4-21,6 г, 

и она пропорциональна проницаемости брюши-

ны. В нашем случае у 26,8% больных на ПД име-

ли «средневысокие» или «высокие» транспортные 

характеристики брюшины (медиана отношения 

концентрации креатинина в диализирующим рас-

творе к концентрации креатинина в крови в PET 

составляет 0,85). 

В настоящее время убедительно доказана роль 

синдрома хронического воспаления в развитии ги-

попротеинемии и гипоальбуминемии у больных, 

находящихся на диализе, который приводит к по-

вышению белкового катаболизма [9]. Один из мар-

керов, свидетельствующих о наличии синдрома 

воспаления - содержание в крови СРБ. Согласно 

нашим исследованиям у пациентов с БЭН, получа-
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ющих ЗПТ методом ПАПД синдром хронического 

воспаления выявлен у 16,3% случаев. Следует от-

метить, что достоверное (р<0,05) увеличение уров-

ня СРБ отмечался уже у больных с легкой степенью 

БЭН. При этом, с возрастанием уровня СРБ увели-

чивались нутриционные нарушения. Кроме того, 

потери белка резко возрастали при диализном пери-

тоните, на что указывает довольно тесная ассоциа-

ция содержания в крови общего белка и альбумина 

с частотой перенесенных эпизодов диализных пери-

тонитов. В обследованных больных повторные диа-

лизные перитониты встречались у 13,8% случаев.

Показатели большинства наблюдавшихся со-

ответствовали рекомендуемому [20] диапазону ди-

етарного потребления белка - 1,0-1,2 г/кг/сут, но 

до 29,2% больных «не доедали» белка (т.е. потре-

бляли менее 1 г/кг/сут). Более выраженный дефи-

цит суточного потребления белка регистрировался 

среди больных с БЭН. 

В нашем исследовании изучались структурно-

функциональные изменения сердца у больных с 

нутрициоными нарушениями.  Была выявлена вза-

имосвязь между увеличением иММЛЖ и тяжестю 

синдрома БЭН. Так, показатель иММЛЖ достовер-

но (р<0,05) изменялся у пациентов с среднетяжелой 

степенью нутриционных нарушений. Данная взаи-

мосвязь подчеркивает влияние нарушение белково-

го спектра на процессы ремоделирования миокарда 

у больных получающих ЗПТ, что возможно, связано 

с синдром хронического воспаления. 

Кроме того, у данной категории больных, от-

мечено аналогичное снижение уровня гемоглобина 

только при развитии среднетяжелой степени БЭН. 

Взаимосвязь анемического синдрома с нутрицион-

ными нарушениями, возможно, связано с дефици-

том железа, поступающего с пищей и синдромом 

хронического воспаления. С другой стороны, ги-

поксия при анемии тоже ведет к метаболическим 

нарушениям, что отражается на пищевом статусе.

Длительность диализного лечения и его адек-

ватность, рассчитанная по клиренсу мочевины 

(KT/V) не оказывали влияния на содержание в 

крови альбумина и белка в целом. 

Нарушения питания у больных, страдающих 

хронической почечной недостаточностью и полу-

чающих почечную заместительную терапию имеют 

важное прогностическое значение. Белковая недо-

статочность у диализных больных влечет за собой 

разнообразные негативные последствия. Гипоальбу-

минемия и гипопротеинемия являются факторами 

риска развития анемии, формирования гипертрофии 

левого желудочка. Наконец, белковая недостаточ-

ность усугубляет состояние вторичного иммуноде-

фицита, свойственного диализным больным, что 

может привести к присоединению различных ин-

фекционных заболеваний. В частности, гипоальбу-

минемия с высокой степенью достоверности явля-

ется предиктором развития диализного перитонита 

[1]. В свою очередь, диализный перитонит усугубляет 

гипо-альбуминемию и гипопротеинемию. 

ВЫВОДЫ. Таким образом, больные с ХПН, 

получающие заместительную терапию перитоне-

альным диализом, склонны к развитию нарушений 

нутритивного статуса. Факторами риска возник-

новения нарушений белкового метаболизма вы-

ступают: недостаточное потребление белка, при-

соединение синдрома недостаточности питания, 

системная воспалительная реакция, потеря белка с 

диализирующим раствором при наличии высоких 

транспортных характеристик брюшины и повтор-

ные эпизоды диализного перитонита. 
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