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Кількість хворих з термінальною стадією хро-

нічною хворобою нирок (ХХН) у світі прогресив-

но збільшується. Більше, ніж 500 млн. осіб у світі 

(кожен десятий дорослий), мають ураження нирок. 

На сьогодні у світі відсутні принципово нові до-

сягнення, щодо попередження розвитку хронічних 

ниркових захворювань або альтернативних нирко-

вій замісній терапії (НЗТ) методів лікування. Очі-

кується, що кожні 7–10 років кількість хворих на 

ХХН VД стадії буде збільшуватися вдвічі [1]. При-

чини, що призводять до збільшення популяції хво-

рих, які лікуються методами НЗТ, наступні: гло-

бальне постаріння населення, поширеність цукро-

вого діабету та гіпертоній, поліморбідність популя-

ції, впровадження НЗТ в країнах, де нещодавно ці 

види лікування були недоступні, майже відсутність 

протипоказів до застосування методів НЗТ. 

Необхідно зазначити, що лікування діалізни-

ми методами (гемодіаліз (ГД) та перитонеальний 

діаліз (ПД)) є, з одного боку, майже безальтерна-

тивними методами лікування, а з другого – це важ-

кі методи лікування, пов’язані зі зниженням якості 

життя хворих, необхідністю постійного лікарсько-

го нагляду, частим перебуванням у стаціонарах, 

розвитком коморбідних станів та ускладнень, не-

обхідності у супровідній медикаментозній терапії. 

Однією з важливіших проблем, у даної категорії па-

цієнтів є розлади харчування, які в багатьох відно-

шеннях визначають якість життя пацієнтів та впли-

вають на виживаємість, захворюваність, розвиток 

ранніх ускладнень і рівень реабілітації хворих [5].

В літературі немає загальноприйнятого термі-

на для оцінки стану харчування хворого. Різними 

авторами використовуються поняття: стан харчу-

вання, харчовий статус, трофологічний статус, біл-

ково-енергетичний статус. В подальшому ми буде-

мо використовувати термін нутриційного статусу 

(НС), як найбільш близький до міжнародної тер-

мінології, що відображає харчовий і метаболічний 

компоненти стану харчування [14].

Варто зазначити, що порушення нутриційного 

статусу зустрічається у 20-50 % хворих у додіаліз-

ній стадії ХХН [17] і ще частіше у хворих на діалізі 

– 10-70 % [8]. Причому порушення нутриційного 

статусу частіше зустрічаються у хворих, які ліку-

ються ПД-33-64 % переважно середньоважкого і 

важкого ступеня, в той час як у хворих, які лікують-

ся ГД цей процент коливається від 18-36 % і про-

являється і основному легким і середнім ступенем 

важкості [11]. 

Нутриційний статус – це сукупність мета-

болічних процесів організму, що забезпечують 

адекватне функціонування його систем з метою 

підтримки сталого гомеостазу та широких адап-

таційних резервів, які залежать від попереднього 

харчування, умов існування чи хвороби. Важли-

вість нутриційного статуса в якості прогностично-

го фактора захворюваності і смертності доводиться 

багатьма дослідженнями. Вивчається вплив НС на 

якість життя хворих [3].
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Багатьма дослідженнями встановлено, що на 

відміну від загальної популяції у хворих, які ліку-

ються НЗТ відмічається більш низька летальність 

серед пацієнтів з більшою масою тіла. Вперше цей 

факт був зафіксований у французькому досліджен-

ні у 1982 році. В подальшому S.F. Leavey показав, 

що більш висока виживаємість хворих, які лікують-

ся гемодіалізом відмічалась при підвищеному ін-

дексі маси тіла (ІМТ> 27,5). У хворих з нормальним 

показником і зниженим ІМТ виживаємість була 

нижче [19]. При спостереженні 1346 пацієнтів, які 

знаходилися на лікуванні ГД E. Fleischmann і спі-

вавт. [13] продемонстрували, що збільшення ІМТ 

на одну одиницю супроводжується зниженням ле-

тальності на 10 %. Краща виживаємість серед хво-

рих з високим ІМТ спостерігається і у хворих на 

ПД [15]. Цей феномен був названий «зворотня епі-

деміологія»[9,13]. Однією з причин, що пояснює 

зворотну епідеміологію у виживаємості пацієнтів зі 

збільшеною масою тіла є різна швидкість проявів 

негативних наслідків від недостатності харчування 

і ожиріння. Більшість хворих на діалізі живуть не 

дуже довгий період часу і негативні наслідки ожи-

ріння часто не встигають розвинутись. 

Також варто зазначити, що в генезі летальності 

у хворих з ХХНVД стадії перше місце займають кар-

діоваскулярні захворювання. Причини, що сприяють 

розвитку атеросклерозу у цих хворих такі ж, що і у за-

гальній популяції : дисліпідемія, гіпертензія,паління, 

цукровий діабет [14,13]. Однак ключове значення у 

розвитку атеросклерозу останнім часом надається 

синдрому запалення. Синдром запалення призво-

дить до розвитку атеросклерозу і порушенню ну-

триційного статусу, формуючи MIA (malnutrition, 

inflammation, atherosclerosis) синдром [6]. Відомо, 

що вживання їжі зі збільшеним вмістом холестери-

ну у здорових добровольців не призводить до розви-

тку атеросклерозу, в той час як розтин трупів в’язнів 

концтаборів, що страждали вкрай важким ступенем 

виснаження, показало істотне атеросклеротичне по-

шкодження судин. Це пов’язано з тим, що у хворих 

з ожирінням нижчий рівень В-натрійуретичного гор-

мону – незалежного предиктора летальності хворих з 

серцевою недостатністю [16,17].

І насамкінець, всі попередні дані історії люд-

ства свідчать про кращу виживаємість людей з під-

вищеною масою тіла у порівнянні з особами з не-

достатністю харчування. В даний момент у розви-

нених країнах, не дивлячись на проблеми, що ви-

никають у зв’язку з різким збільшенням кількості 

людей з ожирінням, тривалість життя вище, ніж у 

нерозвинених країнах. Таким чином, можна зро-

бити висновок , що рекомендації щодо оптималь-

ної ваги , рівню холестерину і артеріального тиску, 

принаймні у хворих з важкими хронічними захво-

рюваннями, мають відрізнятися від загальноприй-

нятих норм. Причини «зворотньої епідеміології» 

представлені у табл. 1.

Таблиця 1 

Можливі механізми зворотної епідеміології у хворих з підвищеною масою тіла

1.Часові відмінності у негативному впливі недостатності нутриційного статусу і підвищеної маси тіла  

2. Зворотна залежність між ІМТ і кінцевим результатом 

3. Наявність синдрому запалення і недостатності харчування 

4. Зміна традиційних факторів ризику у хворих з ХХН 

5. Зниження рівня В-типу натрійуретичного гормону  

Причини розвитку білово-енергетичної недо-
статності  у хворих, які лікуються ПД. 

У 20-60% пацієнтів з хронічною нирковою не-

достатністю, які отримують лікування ПД, виявля-

ються різноманітні порушення гомеостаза внаслі-

док недостатності харчування. Це обумовлено ба-

гатьма причинами, які властиві самій ХХН, а також 

приєднанням факторів, що пов’язані з процедурою 

ПД [10,12,13].

Причини розвитку БЕН у хворих, які отриму-
ють терапію ПД 

Загальні : 

1. Метаболічні

1) Підвищення катаболізма білка внаслідок 

уремічної інтоксикації.

2) Обмеження поступлення білка (внаслідок 

анорексії, нудоти і блювоти, які розвива-

ються при уремії).

3) Резистентність до уремічних гормонів (ін-

сулін, соматостатин).

4) Підвищення рівня катаболічних гормонів 

(глюкагон, паратгормон).

5) Пошкодження енергетичного метаболізма в 

клітинах і негативний енергетичний баланс.

6) Втрата метаболічної активності нирок.

2. Ятрогенні

Дієтичні обмеження

3. Пов’язані з ПД 

1) Втрати амінокислот і вітамінів в ході про-

цедури діаліза. 

2) Гострі інтеркурентні захворювання.

3) Напруження процесів хронічного запален-

ня, катаболічний ефект перитонітів. 

4) Збережена залишкова функція нирок, на-

явність цукрового діабету, нефротичний 

синдром.

5) Постійне всмоктування глюкози з діалізно-

го розчину, що може призвести до анорек-

сії, гіперглікемії, гіперінсулінемії, гіперлі-

підемії. 
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6) Анорексія у зв’язку з абсорбцією глюкози. 

7) Хибне відчуття ситості внаслідок наявності 

діалізату в черевній порожнині .

8) Втрата деяких водорозчинних вітамінів в 

діалізат.

У хворих з ХХН , які отримують лікування 

перитонеальним діалізом також наявні додаткові 

фактори , що сприяють виникненню недостатнос-

ті харчування. Так, якщо втрати амінокислот при 

перитонеальному діалізі порівнювати з втратами на 

гемодіалізі , то добові втрати білку тут значно вищі 

і складають 3-15 г/д. Втрати білку призводять не 

тільки до порушення нутриційного статусу, але й 

до появи дисліпідемії. Варто зазначити, що у хво-

рих з високими транспортними характеристики 

очеревини внаслідок підвищенних втрат нутрієн-

тів в діалізат та зниженого апетиту ( в результаті 

підвищеного всмоктування глюкози), частіше ви-

никає недостатність харчування, ніж у пацієнтів з 

низько проникною очеревиною. Особливо сильно 

пошкоджується очеревина під час перитоніту, коли 

втрати білку збільшується у 2-3 рази, що негативно 

впливає на нутриційний статус хворого. Крім того, 

при діалізному перитоніті підвищується вміст ци-

токінів, збільшується катаболізм [4,11]. 

Рис. 1. Причини БЕН у хворих, які перебувають на замісній нирковій терапії. 

У хворих на ПД при використанні діалізних 

розчинів, що містять глюкозу відбувається її реаб-

сорбція від 100 до 300 г глюкози на добу, що супро-

воджується хибним відчуття ситості і як наслідок, 

зниженням апетиту. Додатковим фактором, що об-

межує вживання їжі у хворих на ПД, є надходження 

діалізату об’ємом 2-3 л у черевну порожнину, що 

призводить до підвищення інтраабдомінального 

тиску і відчуття повного живота. Було показано, 

що хворі , які знаходяться на ПД, вживають за 1 

прийом у 1, 5-2 рази менший об’єм їжі, ніж здорові 

люди [11].

Аналіз динаміки нутриційних порушень у па-

цієнтів, які лікуються ПД, засвідчив, що частота 

їх змінюється з часом: в перші роки лікування ПД 

вага і жирова маса хворого збільшується в першу 

чергу за рахунок абсорбції глюкози з діалізату , а та-

кож за рахунок зниження фізичної активності [12]. 

В подальшому під дією біонесумісних діалізних 

розчинів проникність очеревини збільшується , що 

призводить до збільшення втрат білку, амінокис-

лот, електролітів, і вітамінів і сприяє виникненню 

недостатності харчування. 

Деякі хворі при лікуванні ПД в зв’язку з су-

путньою патологією вимушені отримувати різ-

номанітні препарати (інгібітори ангіотензин пе-

ретворюючого фермента, антациди і ряд інших 

препаратів), які здатні безпосередньо впливати 

на апетит, змінюючи смакові відчуття, що призво-

дить до зниження вживання основних нутрієнтів і 

сприяє прогресуванню БЕН. Також ряд лікарських 

засобів (препарати заліза, різноманітні антибак-

теріальні препарати та інші медикаменти) викли-

кають розвиток нудоти, блювоти, розлад стільця, 

що негативно впливає на стан харчування хворих і 

прискорює темпи розвитку БЕН. Використання ж 

таких препаратів, як тетрацикліни, напряму здатні 

посилювати катаболізм білків, що веде до розвитку 

негативного азотистого балансу.

В роботах різноманітних дослідників показана 

роль метаболічного ацидоза як значимого катабо-

лічного фактора. З наростанням ацидоза відбува-

ється збільшення швидкості розпаду білка і при-

скорення окислення амінокислот [6,7,9].

Подальші дослідження W.E.Mitch et al. [12] 

показали, що сприяють розпаду білків при ацидозі 

АТФ-залежні протеолітичні системи. Ацидоз при 

уремії також стимулює окислення ессенціальних 

амінокислот в м‘язах [10,15], в особливості аміно-

кислот з розгалудженим вуглецевим ланцюгом (ва-
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лін, лейцин, ізолейцин). Зокрема, J.Bergstrom et al. 

[6] показали, що має місце лінійна залежність між 

ступенем ацидоза і концентрацією вільного валіна 

в м’язах хворих, які лікуються ПД.

Класифікація БЕН. На основі Міжнародної 

статистичної класифікації хвороб, травм і причин 

смерті 10-го перегляду виділяють 3 основні форми 

БЕН: маразм, квашиоркор і маразм-квашиоркор. 

Основними характеристиками маразма є: знижена 

маса тіла, виснаження енергетичних (підшкірно-

жирова клітковина) і периферійних білкових (со-

матичний пул) запасів (атрофія скелетних м’язів), 

при збереженій функції печінки та інших внутріш-

ніх органів (вісцеральний пул білка) на фоні мож-

ливого імунодефіцита. Для квашиоркора характер-

ні: підвищена або нормальна маса тіла, збережені 

запаси жира і соматичного пулу білка, знижені 

вісцеральні білки (гіпопротеінемія), набряки, де-

сквамація шкіри і зміна її дериватів, анорексія, 

дистрофічні і функціональні порушення вісцераль-

них органів, в першу чергу, гепатомегалія і печін-

кова дисфункція, можливий імунодефіцит. Поєд-

наній формі притаманні: знижена маса тіла, риси 

білкового (периферійного і вісцерального), енерге-

тичного, а також імунологічного дефіциту [10,12]. 

 маразм квашиоркор 

Рис. 2. Форми БЕН

Білко-енергетична недостатність буває легко-

го, помірного і важкого ступеня. Стадія встанов-

люється шляхом визначення різниці в процесах 

реальної і розрахункової ваги пацієнта, що під-

порядкована зросту, використовуючи міжнародні 

стандарти ( в нормі 90-110 %): легка БЕН- 85-90%, 

помірна – 75-85 %, важка - менше 75 %.

Білково-енергетична недостатність буває пер-

винною і вторинною. Первинна обумовлена не-

адекватним надходженням харчових речовин, а 

вторинна є наслідком різних розладів чи прийому 

лікарських засобів, що утруднює використання 

харчових речовин. У хворих на ПД зустрічається 

обидва типи БЕН [8].

Отже, як можна побачити, порушення нутри-

ційного статусу є вкрай важливою проблемою у 

хворих, які лікуються ПД. Висока прогностична 

значимість БЕН у пацієнтів на ПД пояснює необ-

хідність своєчасної і точної діагностики цього ста-

ну. Однак до теперішнього часу в Україні існують 

певні труднощі в оцінці ряда параметрів у даної 

категорії пацієнтів, що значно утруднює виявлен-

ня БЕН. До них відносяться: відсутність штатно-

го дієтолога, недосконалість методів діагностики 

БЕН, спрощенність підходів, відсутність поділу 

порушень харчування за формами і ступенем ви-

раженності та ін. На сьогодні, залишаються не ви-

вченими частота та тяжкість розладів нутриційно-

го статуса у пацієнтів, які лікуються ПД в Україні, 

не встановлені фактори ризику їх виникнення та 

не розроблені підходи до лікування. Не вивчені 

сукупний вплив хронічного запалення та комор-

бідних станів на розвиток нутриційних розладів у 

пацієнтів на перитонеальному діалізі та навпаки. 

Розуміння причин, що викликають БЕН у пацієн-

тів на ПД дозволяє більш ефективно вплинути на 

корекцію БЕН та покращити якість і подовжити 

період життя.

Таким чином, БЕН є важливою проблемою 

діалізних хворих, яка тісно пов’язана із якістю 

життя пацієнтів, захворюваністю та смертністю. 

Оцінка НС діалізних пацієнтів грає суттєву роль в 

щоденній нефрологічній практиці, так як важливо 

виявляти пацієнтів, які мають ризики виникнення 

нутриційних розладів, вчасно займатися профілак-

тикою та лікуванням цих розладів. 
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