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Белково-энергетическая недостаточность -  
терминологические особенности

Белково-энергетическая недостаточность 
(БЭН) -  состояние, при котором потребность орга­
низма в белке и энергии не обеспечивается пита­
нием [1; 2]. На основании Международной статис­
тической классификации болезней, травм и причин 
смерти 10-го пересмотра выделяют 3 основные 
формы БЭН: маразм, квашиоркор и маразм-ква- 
шиоркор.

Основными характеристиками маразма явля­
ются: пониженная масса тела, истощение энерге­
тических (подкожно-жировая клетчатка) и перифе­
рических белковых (соматический пул) запасов (ат­
рофия скелетных мышц), при сохранной функции 
печени и других внутренних органов (висцераль­
ный пул белка) на фоне возможного иммунодефи­
цита. Для квашиоркора характерно: масса тела 
повышенная или нормальная, сохранены запасы 
жира и соматического пула белка, снижены висце­
ральные белки (гипопротеинемия), отмечаются 
отеки, десквамация кожи и изменение ее дерива­
тов, анорексия, дистрофические и функциональные 
нарушения висцеральных органов, в первую оче­
редь гепатомегалия и печеночная дисфункция, воз­
можен иммунодефицит. Сочетанной форме прису­
щи: сниженная масса тела, черты белкового (пе­
риферического и висцерального), энергетического, 
а также иммунного дефицита [1, 3].

В литературе нет общепринятого термина для 
оценки состояния питания больного. Разными ав­
торами используются понятия: состояние питания, 
пищевой статус, трофологический статус, белко­

во-энергетический статус, нутриционный статус. 
В дальнейшем мы будем употреблять термин нут­
риционный статус, как наиболее близкий к между­
народной терминологии и отражающий в своем на­
звании пищевой и метаболический компоненты со­
стояния больного [4].

Важность нутриционного статуса в качестве 
прогностического фактора заболеваемости и смер­
тности установлена многими исследованиями [5, 
6]. Существенное влияние особенности нутрици­
онного статуса оказывают на качество жизни боль­
ных [7, 8].

Роль БЭН в развитии недостаточности 
питания у больных, получающих лечение 

хроническим гемодиализом
Доказанным фактом считается, что низкое по­

требление белка и энергии вследствие ограничен­
ных диетических предписаний, расстройств вкусо­
вых ощущений и связанной с уремией анорексии 
является причиной развития БЭН у больных, по­
лучающих лечение хроническим гемодиализом 
(ГД) [9], притом, что далеко зашедшие проявле­
ния недостаточности питания, связанные только с 
потреблением питательных веществ, сравнитель­
но редки, в том числе и у больных на ГД [4]. Та­
ким образом широкое распространение неадекват­
ного нутриционного статуса, несмотря на сравни­
тельно адекватное потребление пищевого белка и 
энергии, наводит на мысль, что БЭН -  это не един­
ственная причина плохого состояния питания у 
больных, получающих лечение хроническим гемо­
диализом. Кроме того, определение БЭН не объяс­
няет наблюдаемого сочетания метаболических и
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гормональных нарушений, приводящих к состоя­
ниям катаболизма белка и утрате обезжиренной 
массы тела, связанной с уремией и самой проце­
дурой ГД. Данный факт, а также ряд научных ра­
бот [4], позволяют предполагать, что плохое со­
стояния питания, наблюдаемое у больных на ГД, 
может быть лучшим образом названо «уремичес­
кая недостаточность питания», поскольку этот тер­
мин символизирует единственную в своем роде 
форму недостаточности питания, связанную с ин­
дуцированными уремией и ГД осложнениями.

Факторы, способствующие развитию 
«уремической недостаточности питания» 

у больных, получающих лечение 
хроническим ГД

У 20-60 % пациентов с хронической почечной 
недостаточностью (ХПН), получающих лечение 
ГД, выявляются разнообразные нарушения гоме­
остаза вследствие недостаточности питания [10, 
11, 12]. Это обусловлено многообразными причи­
нами, являющимися проявлениями расстройств 
метаболизма, которые свойственны самой ХПН, 
а также присоединению факторов, связанных с про­
цедурой ГД [13]. К ним относятся:

1. Потери белка, аминокислот, глюкозы, водо­
растворимых витаминов в диализате, которые воз­
растают при использовании биологически не­
совместимых мембран и многократной отмывки 
диализаторов.

2. Продолжающаяся уремическая интоксикация 
при недостаточной адекватности диализа, способ­
ствующая появлению тошноты, рвоты, снижению 
аппетита, увеличению метаболического ацидоза.

3. Эндокринные расстройства в виде снижения 
биологической активности анаболических гормо­
нов -  инсулина, соматотропина, инсулиноподобно­
го фактора роста-1, и увеличения циркулирующего 
пула катаболических гормонов, таких как глюка- 
гон, паратиреоидный гормон.

4. Низкая физическая активность диализных 
больных.

5. Интеркуррентные заболевания, среди кото­
рых ведущую роль играют инфекции, заболевания 
желудочно-кишечного тракта со скрытыми крово­
течениями и т.д.

6. Депрессивные состояния, расстройства сна.
7. Лечение различными медикаментами, в том 

числе глюкокортикоидными гормонами.
8. Потери крови, связанные с процедурой ГД.
9. Токсические фракции среднемолекулярных 

пептидов, в норме выводящиеся почками, в том 
числе лептин.

10. Признаки хронического воспаления.
Во время каждого сеанса ГД происходят неиз­

бежные потери в диализат олигопептидов, амино­
кислот и белка [14]. В ранних исследованиях [15] 
и в ряде последующих работ было показано, что 
при использовании диализа с низкой скоростью по­
тока во время каждого сеанса ГД потери свобод­
ных аминокислот составляют 5-8 г. Кроме того, 
утрачиваются аминокислоты в составе пептидов 
[16]. Таким образом, общие потери составляют 9­
13 г за сеанс, доходя до 27-39 г в неделю. При 
использовании во время процедуры ГД высокопро­
ницаемых мембран и увеличении скорости потока 
крови потери аминокислот увеличиваются на 30%, 
а также появляется значимая потеря белков сыво­
ротки крови, в частности альбуминов, которая мно­
гократно возрастает при повторном использовании 
диализаторов после их отмывания [16]. Через ди­
ализную мембрану происходит также потеря глю­
козы. Если используется диализат без добавления 
глюкозы, то ее потери составляют до 25 г за один 
сеанс [17]. При ГД происходит потеря водораство­
римых витаминов, которые играют важную роль в 
адекватной утилизации питательных веществ. Ус­
тановлено снижение уровня тиамина, фолиевой кис­
лоты и пиридоксина, которые принимают участие 
в обмене аминокислот [18, 19].

Потери крови, связанные с техническими осо­
бенностями процедуры гемодиализа, частыми за­
борами крови для проведения анализов, оценива­
ются от 2 до 5 л в год [20], что требует дополни­
тельного поступления питательны х веществ, 
макроэлементов. Кроме того, анемия еще более 
ограничивает физическую активность, приводя к 
повышенной утомляемости.

Некоторые больные при лечении ГД вынужде­
ны получать высокие дозы различных препаратов, 
в том числе и глюкокортикоидов. Катаболический 
эффект этих гормонов изучен достаточно хорошо. 
Показано, что при лечении этими препаратами раз­
вивается отрицательный азотистый баланс за счет 
распада мышечного белка [21]. Кроме медикамен­
тозного введения у гемодиализных больных мо­
жет иметь значение стимуляция выработки глю­
кокортикоидов вследствие голодания и метаболи­
ческого ацидоза [22].

Несомненна также роль эндокринных наруше­
ний. Известно, что инсулин является главным ана­
болическим гормоном, стимулирующим синтез 
мышечного белка и подавляющим его распад [23, 
24]. У больных, получающих лечение ГД, регистри­
руется пострецепторный дефект восприимчивости 
тканей к инсулину [4], что ведет к инсулинорезис­
тентности и непереносимости глюкозы. Доказана 
связь развития инсулино-резистентности и вторич­
ного гиперпаратиреоза [25, 26], всегда имеющего
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место у больных с терминальной почечной недо­
статочностью. К тому же, гиперпаратиреоз сам по 
себе является мощным катаболическим фактором, 
усиливая расщепление мышечных белков [27].

Оказывает влияние на метаболизм повышение 
концентрации глюкагона, нарушение обмена гор­
мона роста и инсулиноподобного фактора роста-1 
(IGF-1), что, согласно недавним исследованиям, 
представляется существенным фактором в разви­
тии недостаточности питания [28, 11]. Гормон рос­
та и IGF-1 оказывает у взрослых анаболическое 
воздействие, а именно: повышение синтеза белка, 
мобилизация жировых запасов и увеличение глю- 
конеогенеза. При развитии почечной недостаточ­
ности происходит снижение концентрации этих гор­
монов в крови и нарушение их действия на ткане­
вом уровне [29, 30].

В работах различных исследователей показа­
на роль метаболического ацидоза как значимого 
катаболического фактора. С нарастанием ацидоза 
происходит увеличение скорости распада белка и 
ускорение окисления аминокислот [31, 32]. Даль­
нейшие исследования W.E.Mitch и соавт. [33] по­
казали, что ответственными за индуцируемое аци­
дозом расщепление белков несут АТФ-зависимые 
протеолитические системы. Ацидоз при уремии 
также стимулирует окисление эссенциальных ами­
нокислот в мышцах [34, 35], в особенности амино­
кислот с разветвленной углеродной структурой (ва­
лин, лейцин, изолейцин). В частности, J.Bergstrum 
и соавт. [36] показали, что имеет место выражен­
ная линейная зависимость между степенью аци­
доза и концентрацией свободного валина в мыш­
цах гемодиализных больных.

В этой связи на характер пищевого статуса 
оказывает влияние тип проводимого ГД. В рабо­
тах отечественных и зарубежных авторов показа­
но повышение белкового катаболизма при приме­
нении ацетатного ГД по сравнению с бикарбонат­
ным ГД [37]. Считается, что положительное 
влияние бикарбонатного ГД достигается за счет 
лучшей коррекции ацидоза [38].

Важнейшим фактором, определяющим состо­
яние питания у диализных больных, является адек­
ватность дозы диализа, которую можно определить, 
рассчитывая уравнение кинетики мочевины (Kt/v) 
[39] или процент очищения от мочевины [40].

С помощью этого уравнения вычисляется кли­
ренс продуктов жизнедеятельности, обычно изве­
стный в виде Kt/v, т.е. количество мочевины, уда­
ляемой из плазмы на протяжении времени диализа 
делится на объем распределения мочевины, обо­
значающий общее содержание жидкости в орга­
низме (К -  клиренс диализатора, v -  объем рас­

пределения мочевины, t -  время сеанса диализа). 
Минимально допустимым значением Kt/v боль­
шинство авторов полагает 1.2, а процент очище­
ния от мочевины -  не ниже 65 [41]. Более низкие 
показатели свидетельствуют о недостаточности 
диализа, что может приводить к нарастанию сим­
птомов уремии [41].

На адекватность потребления питательных 
веществ оказывает влияние также развитие пище­
вых привычек при использовании в терапии хрони­
ческой почечной недостаточности малобелковой 
диеты на додиализном этапе [42], изменение вку­
совых ощущений при интенсивной лекарственной 
терапии, снижение перистальтики кишечника (осо­
бенно у больных диабетом) [43], а также депрес­
сивный синдром, низкая физическая активность 
вследствие наличия анемии, сердечно-сосудистых 
заболеваний, поражения опорно-двигательного ап­
парата [44].

Уремия приводит к нарушению иммунного ста­
туса у больных, получающих лечение ГД [45]. У 
гемодиализных больных выявляются дефекты кле­
точно-опосредованного иммунитета, снижение ги­
перчувствительности замедленного типа, что в 
свою очередь увеличивает риск развития инфек­
ций и септицемии [46]. При инфекционных ослож­
нениях потребность в белках существенно увели­
чивается [47].

Роль лептина в развитии «уремической
недостаточности питания» у больных,
получающих лечение хроническим ГД
Признаками тяжелой уремической интоксика­

ции являются отсутствие аппетита, тошнота и рвота 
[48], которые частично регрессируют после нача­
ла заместительной терапии ГД. Данный факт по­
зволил предположить существование токсических 
фракций среднемолекулярных пептидов, выделя­
ющихся в норме с мочой, увеличение концентра­
ции которых при прогрессировании ХПН ответ­
ственно за развитие этих симптомов [49, 50]. Под­
твердить эту теорию позволило открытие в 1994 
году гормона лептина.

Первое сообщение об открытии гена ожирения 
(ob) с использованием позиционного клонирования 
было опубликовано Y.Zhang и соавт. [51]. Для по­
зиционного клонирования использовали искусствен­
ные хромосомы дрожжей. Белку было присвоено 
название «лептин» от греческого слова «leptos» 
(тонкий) и сформулировано определение: продукт 
экспрессии гена ob -  лептин -  является гормоном, 
который секретируется адипоцитами в кровь в из­
меняющихся количествах и контролирует массу 
жировой ткани путем стимуляции обмена липидов 
в организме.
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Лептин состоит из 167 аминокислот, молекуляр­
ная масса 16 кДа. По пространственной структуре 
этот пептид относится к группе а-спиральных бел­
ков, в которую входят также гормоны роста, про- 
лактин, а также цитокины [52]. Подавляющее коли­
чество лептина секретируется белой жировой тка­
нью (подкожный жир), в небольшом количестве -  
бурой (внутренний жир) [53, 54]. Адипоциты выделя­
ют лептин в кровь прямо пропорционально массе 
жировой ткани и состоянию питания [55]. Экспрес­
сия и секреция лептина регулируется также множе­
ством других факторов. Образование лептина уве­
личивается под влиянием инсулина, глюкокортикои­
дов, TNF-а, эстрогенов, а снижается посредством 
р3-адренергической активности, андрогенов, сво­
бодных жирных кислот, гормона роста, грелина [56].

В 1995 и 1996 г.г. были идентифицированы ре­
цепторы лептина [57, 58, 59]. Они являются члена­
ми суперсемейства рецепторов цитокинов 1-го 
класса и характеризуются экспрессией как в цен­
тральной нервной системе, так и на периферии [60]. 
В органах лептин связывается со специфически­
ми рецепторами (ob-R) [57]. До сих пор было иден­
тифицировано не менее 6 изоформ рецепторов леп­
тина (ob-Ra, ob-Rb, ob-Rc, ob-Rd, ob-Re, ob-Rf) [58, 
59]. Полнофункциональной является единственная 
удлиненная форма ob-Rb, именно ее посредством 
и действует лептин [57]. У человека и животных 
рецепторы ob-Rb были обнаружены в гипоталаму­
се, надпочечниках, поджелудочной железе и жи­
ровых тканях. Функции остальных коротких изо­
форм до сих пор еще точно не определены [61].

Одной из первых была установлена функция 
лептина по его влиянию на энергетический мета­
болизм -  прием пищи и расходование энергии, свя­
занные с действием гормона в гипоталамусе. Леп­
тин, влияя на дугообразное ядро гипоталамуса, с 
одной стороны, подавляет экспрессию генов и био­
синтез нейропептида X (НПХ), белка, родственно­
го белку agouti (БрБА) и меланинконцентрирующе- 
го гормона (МКГ) в нейронах, которые стимулиру­
ют аппетит, а с другой -  активирует экспрессию 
генов а-меланоцитстимулирующего гормона (а- 
МСГ) и CART (cocaine amphetamine regulated 
transcript) в нейронах, которые вызывают сниже­
ние потребления пищи. В обоих случаях действие 
гормона направлено на ограничение объема по­
требляемых пищевых продуктов и поддержание 
липидного обмена на нормальном уровне [62]. В 
дальнейшем были описаны другие функции лепти­
на: снижение секреции инсулина поджелудочной 
железой, повышение натрийуреза и диуреза, повы­
шение активности симпатической нервной систе­
мы, повышение экспрессии и действия TGF-p1,

влияние на рост опухолей и инвазию, влияние на 
репродуктивную систему, стимуляцию ангиогене­
за, регуляцию остеобластической дифференциров- 
ки, усиление кальцификации сосудистых клеток и 
потенциирование протромботической агрегации 
тромбоцитов посредством неизвестного рецептор- 
зависимого механизма [63, 64]. Исходя из основ­
ных функций гормона, лептин рассматривается как 
гормон, противодействующий ожирению. В то же 
самое время у большинства больных с ожирени­
ем сообщалось об избыточной концентрации леп­
тина в крови [65], и эта гиперлептинемия была ин­
терпретирована как доказательство резистентно­
сти к лептину, т.е. снижению чувствительности к 
физиологическому воздействию лептина, приводя­
щая к компенсаторному увеличению уровня леп­
тина в плазме. До настоящего времени причина 
лептинорезистентности остается не вполне ясной.

Лептин устраняется из кровотока вследствие 
фильтрации клубочков, с последующим метаболи­
ческим расщеплением в канальцах почек [65]. 
Доказана прочная отрицательная корреляция меж­
ду лептином и уровнем клубочковой фильтрации у 
больных с различной степенью ХПН [66]. В ходе 
различных работ было подтверждено, что у гемо­
диализных больных, как мужчин, так и женщин, 
имеет место более высокий уровень циркулирую­
щего лептина, чем у здоровых лиц [67, 68], при том, 
что после трансплантации почек происходит реду­
цирование уровня лептина плазмы [69].

Как уже указывалось выше, для ХПН в целом 
характерна гиперлептинемия. Ввиду того, что леп­
тин обладает функциями, влияющими на прием 
пищи и расходование энергии, были сделаны пред­
положения, что гиперлептинемия у больных с ХПН 
может являться одним из факторов, опосредую­
щих анорексию и развитие недостаточности пита­
ния (или истощения) [70, 71]. Хотя эти взаимосвя­
зи и кажутся вполне логичными, однако на сегод­
няшний день имеются противоречивые взгляды в 
отношении связи гиперлептинемии и выраженнос­
ти недостаточности питания.

Так в исследовании M.Bossola и соавт. [68] 
было показано, что уровень лептина сыворотки и 
показатели соотношения лептин/ИМТ не обнару­
живают различий у гемодиализных больных с ано­
рексией и без анорексии. Также не было найдено 
статистически значимых различий исходя из уровня 
лептина сыворотки и соотношения лептин/ИМТ 
между больными при потреблении энергии <30 и > 
30 ккал/сутки и между больными при потреблении 
белка <1.2 или >1.2 г/кг/сутки. Что показывает, что 
лептин не может играть главную патогенетичес­
кую роль в анорексии у гемодиализных больных.
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Наиболее вероятной причиной более высокого уров­
ня лептина сыворотки у гемодиализных больных 
по сравнению со здоровыми людьми является от­
носительная лептинорезистентность. В работах 
M.Kayardi и соавт. [72] выявлена достоверная по­
зитивная корреляция между уровнем лептина сы­
воротки и ИМТ, и толщиной КЖС над трицепсом 
(которая показывает % жира в организме), что 
позволяет использовать лептин как маркер недо­
статочности питания при оценке данного парамет­
ра у гемодиализных больных и ставит под сомне­
ние значимость лептина в патогенезе недостаточ­
ности питания у больных, получающих лечение ГД.

В то же самое время работа W.Cheung и со­
авт. [73] показала, что уремическая кахексия ос­
лаблена у мышей db/db, модели недостаточности 
рецепторов лептина. Нефроэктомия у таких мы­
шей не ведет к изменениям в прибавке в весе тела, 
составе тела, основном обмене и действенности 
потребления пищи. Таким образом, лептин может 
играть важную роль в регуляции аппетита, соста­
ве тела и интенсивности обмена веществ при уре­
мии. Также наглядно показано, что уремическая 
кахексия у экспериментальных животных может 
быть ослаблена за счет центрального антагонис­
та а-меланоцитстимулирующего гормона, в осно­
ве действия которого лежит блокированная МК4- 
Р, основного рецептора а-меланоцитстимулирую- 
щего гормона. У этих животных при применении 
антагониста а-меланоцитстимулирующего гормо­
на нефроэктомия не вызывала изменений аппети­
та, а при отсутствии применения центрального ан­
тагониста а-меланоцитстимулирующего гормона 
нефроэктомия приводила к снижению аппетита. 
Также в эксперименте показано, что центральное 
введение белка, родственного белку ag-outi, у ди­
ких мышей после нефроэктомии приводит к умень­
шению интенсивности уремической кахексии (в виде 
увеличения потребления пищи, приращению веса 
тела, за счет как обезжиренной, так и жировой мас­
сы), что связано с тем, что белок, родственный белку 
ag-outi, является антагонистом а-меланоцитстиму­
лирующего гормона, в основе действия которого 
лежит блокированная МК4-Р, основного рецептора 
а-меланоцитстимулирующего гормона.

Кроме того, была наглядно показана значимая 
прямая корреляция между лептином и концентра­
цией С -  реактивного белка (СРБ) у больных с 
хронической болезнью почек (ХБП). Это наводит 
на мысль о том, что воспаление -  важный фактор, 
который способствует гиперлептинемии при ХБП 
[74]. Исследования показали, что у больных на ГД 
при потере обезжиренной массы тела имел место 
высокий уровень СРБ. Также значимое увеличе­

ние в концентрации лептина сыворотки отмечалось 
у больных на ГД при потере обезжиренной массы 
тела, тогда как таких изменений не было у боль­
ных на ГД с приростом обезжиренной массы тела. 
Создается впечатление, что гиперлептинемия мо­
жет быть важной причиной уремической кахексии 
[75]. В исследовании R.Pecoits-Filho и соавт. [76] с 
участием 149 гемодиализных больных обнаруже­
на позитивная корреляция между интерлейкином- 
6 (IL-6) и уровнем лептина сыворотки, эти резуль­
таты позволяют предположить, что повышенная 
при терминальной ХБП концентрация свободно 
циркулирующего биоактивного лептина может 
быть сопряжена с недостаточностью питания, свя­
занной с воспалением [76]. S.Voegeling и G.Fantuzzi 
[77] показали, что воспаление, индуцированное инъ­
екциями липополисахаридов, сочетается с значи­
мым увеличением уровня лептина сыворотки и с 
минимальным увеличением концентрации раство­
римых лептинсвязывающих рецепторов, что, веро­
ятно, свидетельствует в пользу того, что концент­
рация свободно циркулирующего биоактивного леп­
тина присутствует в модели кахексии, связанной с 
инфекцией. Кроме того, Q.H.Huang и соавт. [78] 
нашли, что анорексия, индуцированная инъекция­
ми липополисахаридов, может быть устранена по­
средством центрального антагониста а-мелано- 
цитстимулирующего гормона.

Наличие столь противоположных данных тре­
бует дальнейших научных изысканий в данном на­
правлении с целью уточнения роли лептина в пато­
генезе недостаточности питания у больных, полу­
чающих лечение ГД.
Роль хронического воспаления в развитии
«уремической недостаточности питания» 

у больных, получающих лечение 
хроническим ГД

Недавними исследованиями было показано, что 
у больных с терминальной стадией ХБП имеет 
место широкое распространение повышенных уров­
ней маркеров воспаления [45, 79]. P.L.Kimmel и со­
авт. [45] сообщили, что средние концентрации боль­
шинства провоспалительных цитокинов у хроничес­
ких диализных больных в 7 раз выше, чем у 
здоровых лиц в контроле. Помимо этого, в ходе ряда 
исследований было показано, что уровни СРБ, мар­
кера острофазовых реакций, значительно повыше­
ны у больных на ГД [80, 81]. Причины хроническо­
го воспаления у диализных больных обусловлены 
многими факторами [82, 83], а именно:

1. Сниженный клиренс цитокинов и накопление 
токсической фракции средних молекул (в том чис­
ле паратгормона, лептина) вследствие сниженной 
функции почек.
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2. Активация системы комплемента, обуслов­
ленная контактом крови с гемодиализной мембра­
ной при проведении процедуры ГД.

3. Перенос эндотоксинов (обратная фильтрация).
4. Катаболизм белка.
5. Сосудистый доступ (различные трансплан­

таты, катетеры).
6. Ряд сопутствующих заболеваний, в том чис­

ле хронические инфекции, сахарный диабет, атерос­
клероз, застойная сердечная недостаточность.

Интересен тот факт, что маркеры воспаления 
и уремическая недостаточность питания имеют 
тенденцию к сосуществованию у больных, полу­
чающих лечение ГД. Это было наглядно продемон­
стрировано в исследовании A.R. Qureshi и соавт. 
(1998) [84] у гемодиализных больных. У этих боль­
ных при тяжелой «уремической недостаточности 
питания» отмечено наличие в 4 раза более высо­
кой растространенности хронического воспаления 
(СРБ > 20 мг/л), чем у больных с отсутствием 
нарушения питания.

Воздействия хронического воспаления на ме­
таболизм и на питание могут быть разнообразны 
и включают в себя: анорексию, увеличение рас­
щепления белка скелетных мыщц, увеличение ка­
таболизма белка в условиях целостного организ­
ма, опосредованный цитокинами гиперметаболизм 
и нарушения взаимосвязи в системе гормона рос­
та и инсулиноподобного фактора роста-1 [85, 82].

Эти воздействия теснейшим образом напомина­
ют метаболические нарушения, ведущие к «уреми­
ческой недостаточности питания», наблюдаемой у 
диализных больных. Эти данные, равно как и тот 
факт, что хроническое воспаление и «уремическая 
недостаточность питания» весьма распространены 
у диализных больных и имеют тенденцию к сосуще­
ствованию, привели нас к мнению, что хроническое 
воспаление, наблюдаемое у диализных больных, яв­
ляется одним из причинных факторов для развития 
недостаточности питания у этой группы больных.

Анорексия -  это хорошо доказанный метабо­
лический эффект воспаления. Очевидно, что про­
воспалительные цитокины, такие как интерлейкин-1 
(IL-1), фактор некроза опухоли-а (TNF-а) за счет 
своего прямого влияния на центр насыщения при­
водят к развитию анорексии. В ряде работ показа­
на роль простагландинов в развитии анорексии, 
профилактическое использование противовоспали­
тельных средств притупляет аноректическое воз­
действие цитокинов [86]. Далее исследования на 
животных также показали увеличение расщепле­
ния мышечного белка скелетных мышц при вве­
дении TNF-а  (с IL-1 или без IL-1) [87]. Повышен­
ные уровни IL-6 также сочетаются с увеличением

протеолиза мышц, и введение антител к рецептору 
IL-6 может блокировать этот эффект [88]. Таким 
образом, сочетанное присутствие сниженного по­
требления питательных веществ и состояния уве­
личенного расщепления белка ухудшает суммар­
ный азотистый баланс, предрасполагая больных, 
получающих ГД, к ускоренному развитию недоста­
точности питания.

Другим хорошо известным влиянием хроничес­
кого воспаления является активация системы ком­
племента. В основе активации данной системы 
лежит использование биологически несовмести­
мых мембран. Экспериментально доказано [89], 
что применение биологически несовместимых 
мембран влияет на катаболизм белка. В ходе дру­
гих исследований [90] выявлено, что использова­
ние биологически совместимых мембран сочета­
лось со значимо более высокими концентрациями 
альбумина сыворотки и инсулиноподобного факто­
ра роста-1 сыворотки, а также со значимо более 
высокой прибавкой в весе по сравнению с исполь­
зованием биологически несовместимых мембран 
(купрофан, ацетат и диацетат целлюлозы).

Хроническое воспаление также сочетается c 
опосредованным цитокинами гиперметаболизмом, 
что ведет к увеличению расходования энергии в 
покое (увеличению основного обмена). Хотя до кон­
ца механизм увеличения основного обмена в насто­
ящий момент не ясен, считается доказанным, что 
высокие показатели основного обмена наблюдают­
ся в сочетании с увеличенными концентрациями 
провоспалительных цитокинов [91]. Больным, полу­
чающим хронический ГД, свойственно значитель­
ное увеличение основного обмена, даже в условиях 
использования биологически совместимых мемб­
ран [92, 93]. При таких условиях хронические диа­
лизные больные подвержены риску выраженного 
негативного азотистого баланса, предрасполагаю­
щего их к «уремической недостаточности питания», 
поскольку потребляемая ими диетическая энергия 
часто оказывается неадекватной для компенсации 
наличия у них увеличенного основного обмена [94].

Хроническое воспаление индуцирует снижение 
в произвольной активности и заболевания, иниции­
рующие воспаление, могут потребовать постельно­
го режима. Пролонгированное снижение мышечной 
активности сочетается с мышечной слабостью, 
атрофией мышц и негативным азотистым балансом. 
Все это ведет к утрате обезжиренной массы тела.
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