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Резюме:  работа посвящена проблеме нарушения нутриционного статуса у больных, которые лечатся 

перитонеальным диализом, а также оговорена роль хронического воспаления в нарушении нутриционного ста-

туса. 

Summary:  this work is devoted to the problem of malnutrition in patients who are treated by peritoneal dialysis, 

also the role of chronic inflammation was described.

Кількість хворих з хронічною хворобою нирок 

(ХХН), в тому числі тих, які отримують лікування 

нирковою замісною терапією, неухильно зростає. 

Значною проблемою у даної категорії хворих, що 

визначає захворюваність і смертність, є порушення 

харчування [1]. 

Нутриційний статус – комплекс клінічних, 

антропометричних і лабораторних показників, 

що характеризується кількісним співвідношенням 

м’язової і жирової маси тіла пацієнта. При недо-

статньому поступленні білка і енергії виникають 

порушення нутриційного статусу : зменшується 

м’язова маса тіла і кількість жирової тканини, при-

чому один з цих показників може бути більш ви-

раженим [3]. 

Однією з причин малнутриції у хворих на ХХН 

може бути синдром хронічного запалення і окси-

дативний стрес, які певним чином впливають на 

прогноз після початку лікування діалізними мето-

дами [2]. Процес запалення є звичайним явищем у 

пацієнтів з хронічною хворобою нирок, особливо 

при розвитку термінальної стадії. Даний процес є 

наслідком дії багатьох факторів, включаючи дію ін-

фекції (найчастіше пов’язаної з наявністю вогнища 

інфекції в організмі,розвитком тунельної інфекції 

та перитонітом), уремічним оточенням, підвищен-

ням рівня прозапальних цитокінів, частою присут-

ністю атеросклеротичного ураження, травми, про-

цедури діалізу, інфаркту, запалення суглобів, різ-

них новоутворень та інших процесів. В іноземній 

літературі для опису подібних зв’язків використо-

вується термін «комплексний синдром мальнутри-

ція-запалення (Malnutrition-inflammation complex 

syndrome – MICS)» [4].

Запалення та захворювання нирок. Генералі-

зоване збільшення запального процесу у пацієнтів 

з падінням ниркових функцій може бути пов’язано 

з наступними механізмами: падінням кліренсу про-

запальних цитокінів, перевантаженням об’ємом, з 

ендотоксемією, оксидативним та карбонільним 

стресом, падінням рівня антиоксидантів, підви-

щенням числа коморбідних станів [7].

Падіння кліренсу прозапальних цитокінів. 

Погіршення ниркових функцій може підвищувати 

запальну відповідь, внаслідок падіння ниркового 

кліренса та факторів, які прямо або опосередкова-

но приймають участь у запаленні [5]. Так, напри-

клад, період напівжиття прозапальних цитокінів 

(фактор некрозу пухлин-альфа та інтерлійкін-1) 

більше у тварин з втраченою нирковою функцією, 

ніж при її збереженні [11]. У людей падіння нир-

кових функцій також впливає на кліренс різних 

молекул запалення: С-реактивного білку, інтер-

лейкіну-6 і рівня гіалурону, які зворотньо про-
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порційно корелюють з кліренсом креатиніну [6]. 

Проте,в свою чергу, у пацієнтів з термінальною 

хронічною нирковою недостатністю (ТХХН), які 

лікуються постійним амбулаторним перитонеаль-

ним діалізом та збереженою залишковою функці-

єю нирок показники хронічного запалення нижчі, 

в порівнянні з хворими, у яких залишкова функція 

нирок відсутня [8]. До того ж, збільшена продукція 

цитокінів також може впливати на процес прогре-

сування ХХН і сприяти розвитку коморбідних ста-

нів. Варто також зазначити, що у всіх хворих, які 

лікуються перитонеальним діалізом,простежується 

істотний зв’язок між концентрацією прозапальних 

цитокінів і серцево-судинною смертністю. Це по-

яснюється тим, що вони грають центральну роль в 

прогресивному розвитку раннього атеросклерозу, 

що і є найчастішою причиною серцево-судинних 

розладів, а отже і смертності,оскільки середні кон-

центрації більшості прозапальних цитокінів у хво-

рих на перитонеальному діалізі в 7 разів вище, ніж 

у здорових осіб [9]. 

Перенавантаження об’ємом та ендотоксемія - 

процеси, що супроводжуються ураженням гастро-

інтестинального тракту та призводять до акумуля-

ції ендотоксинів: ліпополісахаридів та бактерій. Ці 

процеси в свою чергу можуть стимулювати моно-

цити та підвищувати виділення прозапальних ци-

токінів, таким чином посилюючи процеси хроніч-

ного запалення [7].

Оксидативний  та карбонільний стрес. Збіль-

шення продукції цитокінів у пацієнтів з ХХН може 

бути і наслідком оксидативного стресу [6]. Окси-

дативний стрес, який відбувається в умовах над-

мірного утворення вільних радикалів та зниження 

антиоксидантного захисту, має важливе значення в 

розвитку ендотеліальної дисфункції, запалення та 

атерогенезу, а зменшення рівня плазмалогену, як 

індикатора цього стану, може бути значущим при 

запаленні та мальнутріції у пацієнтів з ХХН [11]. До 

того ж, з розвитком ХХН, молекули, що не є цито-

кінами, також можуть накопичуватися та провоку-

вати розвиток запальної відповіді. Так наприклад, 

кінцеві продукти гліколізу, як результат карбоніль-

ного стресу, можуть ініціювати хронічне запалення 

при нирковій недостатності [10]. 

Зменшення антиоксидантів. При ХХН, осо-

бливо на термінальній стадії, рівень деяких анти-

оксидантів знижується, а гостра фаза запалення 

асоціюється з падінням рівня у плазмі таких важ-

ливих антиоксидантів, як концентрації вітаміну 

С [6], а зменшення концентрації цього вітаміну в 

свою чергу пов’язано зі збільшенням серцево-су-

динних ускладнень та смертністю [12]. 

Коморбідні стани. Часте виникнення комор-

бідних станів у пацієнтів з ХХН супроводжується 

катаболізмом та виникненням запалення [8]. На-

віть при відсутності клінічної маніфістації захво-

рювання, процес хронічного запалення існує у 

діалізних пацієнтів, і підтримується постійною го-

строю відповіддю на процедуру діалізу [10].

Причини хронічного запалення у хворих, які 

лікуються перитонеальним діалізом [6]:

1) Фактори, не пов’язаними з діалізом:

знижений нирковий кліренс цитокінів

накопичення потенційних уремічних ток-

синів, таких як кінцеві продукти  гліколіза, 

які стимулюють синтез цитокінів

серцево-судинні захворювання

атеросклеротичний процес сам по собі

персистуючі інфекції, в тому числі 

Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, ві-

русні гепатити B,C, зубні інфекції

генетичні фактори

2) Фактори, пов’язані з діалізом:

інфекція катетера, місця виходу катетера, 

тунельна інфекція і перитоніт 

постійна експозиція ПД розчину, який 

також може містити біонесумісні субстанції 

та ендотоксини [8],

зменшення залишкової функції нирок та 

перевантаження рідиною [5].

На сьогодні немає консенсусу відносно оцінки 

ступеня запалення та його особливостей у хворих з 

ХХН. Найчастіше використовують наступні показ-

ники: С-реактивний білок, ферритин, фібриноген, 

які підвищуються при гострому епізоді запалення. 

Сироватковими негативними білками гострої фази 

є альбумін, трансферин, рівень яких знижується 

протягом процесу запалення [3]. Багато негатив-

них гостро фазових реактантів також традиційно 

використовуються як маркери нутриційного ста-

тусу. Епізоди прихованого або клінічно активного 

запалення можуть мати хронічний або рецидивую-

чий характер, при загостренні, або рецидиві вони 

презентуються як процес гострої фази хронічного 

запалення [2]. Таке хронічне запалення асоціюєть-

ся з підвищенням рівня гострофазових білків плаз-

ми, включаючи С-реактивний протеїн, швидкості 

осідання еритроцитів, сироватковий амілоїд А та 

іншими прозапальними цитокінами.

Роль запалення в ґенезі недостатності харчу-

вання. Мальнутриція або білково-енергетична не-

достатність (БЕН) присутня у більшості пацієнтів, 

які лікуються ПД, і є сильним фактором ризику 

щодо збільшення числа госпіталізацій та смерт-

ності цих хворих [1]. Серед діалізних пацієнтів, на-

приклад, низький (а не високий) індекс маси тіла, 

або низька (а не висока) концентрація холестерина 

сироватки крові пов’язана з підвищенням леталь-

ності [8].

У декількох дослідженнях вивчався зв’язок 

БЕН та хронічного запалення у пацієнтів, які лі-

куються перитонеальним діалізом. [6]. Хоча про-

запальні цитокіни можуть бути загальною ланкою 

між БЕН та запаленням, додаткові фактори такі як 

оксидативний стрес, карбонільний стрес, уремічні 

токсини, і багато інших можуть також грати роль у 

розвитку як одного так і іншого [2]. Таким чином, 

ступінь зв’язку між БЕН та хронічним запаленням 

та незалежний ефекти кожного на розвиток не-
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сприятливих явищ у діалізних хворих, до теперіш-

нього часу не з’ясована.

Варто зазначити, що у деяких діалізних па-

цієнтів з хронічним запаленням спостерігається 

втрата ваги та негативний баланс білка, не дивля-

чись на збереження апетиту. В цих спостереженнях 

може змінюватися синтез білка із м’язевих до го-

строфазових білків та сприяти зменшенню функції 

нирок. Такі пацієнти також втрачають більшу вагу 

тіла впродовж діаліза в порівнянні з пацієнтами без 

явних запальних процесів [9]. Синтез альбуміна 

зменшується при зростанні С-РП [7]. При розви-

тку ХХН, падає рівень альбуміну та накопичується 

прозапальніцитокіни, так як ниркова функція по-

гіршуються [3]. Серед діалізних пацієнтів, гостра 

фаза запалення також корелює з зменшенням рів-

ня альбуміну [11]. Запалення може супроводжу-

ватися розвитком гіпохолестеринемії, важливим 

маркером смертності у діалізних пацієнтів та БЕН 

[5]. Це найкраще було продемонстровано при до-

слідженні 823 пацієнтів, які було поділені за озна-

ками присутності/або  відсутності запалення/БЕН, 

та констатувалися за рівнем альбуміну сироватки 

крові, збільшенням рівня С-РБ або IL- 6 [12]. Се-

ред усіх пацієнтів, хворі з хронічним запаленням, 

мали низькі рівні холестерину, що асоціювалося 

з більшою летальністю. В порівнянні, пацієнти з 

високим холестерином без ознак хронічного за-

палення/БЕН також мають високий рівень ле-

тальності. Хронічне запалення тому може бути 

принциповим фактором, який причиннопов’язує 

БЕН з збільшенням госпіталізацій та смертністю 

серед діалізних хворих. Тому термін „malnutrition-

inflammation-complex syndrome» (MICS)-синдром-

мальнутріцій-запальний комплекс” демонструє 

асоціацію між БЕН та запаленням у діалізних па-

цієнтів [5,7].

Синдром МIA «Malnutrition-Inflammation-

Atherosclerosis» (MIA) використовується також, 

щоб підкреслити важливість атеросклерозу, як 

головного наслідку синдрому [3]. Декілька сис-

тем підрахунку були запропоновані для оцінки 

ступеня MICS та МIA у діалізних пацієнтів (MIS 

(Malnutrition-Inflammation score). [9]. Вони про-

демонстрували чітку кореляцію БЕН, хронічно-

го запалення та атеросклерозу. MIА також тісно 

пов’язаний з рівнем госпіталізацій та летальністю 

у пацієнтів на перитонеальному діалізі [7], так як 

це по суті-модифікована версія Суб’єктивної Гло-

бальної Оцінки (SGA) нутриційного статусу [11]; 

а SGA рекомендується Національним нирковим 

фондом K/DOQI для оцінки нутриційного стату-

са діалізних пацієнтів. SGA також дає можливість 

оцінити ступінь хронічного запалення та важкість 

перебігу захворювання [3]. 

Варто також сказати, що існують деякі факти, 

що недоїдання також може супроводжуватися за-

паленням, адже недоїдання у діалізних пацієнтів 

може супроводжуватися дефіцитом антиоксидан-

тів, таких як вітамін С чи каротиноїдів [6], що може 

призводити до активації оксидативного стресу та 

запалення. В свою чергу, БЕН може зменшувати 

захисну реакцію людини та обумовлювати розви-

ток інфекції, що явно буде підтримувати процеси 

запалення [9]. Наприклад, деякі нутрієнти, такі як 

аргінін та глутамін, можуть збільшувати імунну від-

повідь [4]. Крім того, попередні дані свідчать, що 

левокарнітин, може захищати людину від ендоток-

синів та зменшувати продукцію TNF-alpha моно-

цитами [7]. Гіпохолестеринемія, як відображення 

загальної гіполіпопротеїнемії при недостатньому 

харчуванні діалізних пацієнтів, може зменшити 

здатність видалення циркулюючих ендотокси-

нів. Відповідно до ліпопротеїн-ендотоксинової 

гіпотези, оптимальна концентрація ліпопротеїдів 

сироватки така, нижче якої зменшення ліпідів є 

шкідливим внаслідок зменшення здатності ліпі-

дів зв’язувати ліпополісахариди, що в свою чергу 

зменшує дезінтоксикаційний ефект ліпопротеїдів- 

їх здатність знешкоджувати ендотоксин [8].

В противагу всьому вищесказаному, варто 

сказати, що існують також спостереження, які не 

вважають хронічне запалення основною причиною 

БЕН: рівень альбуміну та преальбуміну плазми та 

інші показники БЕН корелюють з вживанням біл-

ка та не залежать від показників запалення [12]. 

Альбумін сироватки зменшується незначно серед 

пацієнтів без БЕН, що є наслідком зменшення хар-

чування або вживання низькобілкової дієти [8], а 

на відміну від рівня С-РП, концентрація альбуміну 

в сироватці є більш сталим показником та не ко-

ливається щомісяця [10]. Ці заключення, хоча і не 

остаточні, вказують, що інші фактори, крім катабо-

лічни наслідків, як то запалення, також впливає на 

альбумін сироватки, як і на інші нутріційні показ-

ники. Не є несподіванкою, що вживання харчових 

інгредієнтів очевидно - є одним із таких факторів.

Отже,усі ці дані свідчать про безперечну роль 

хронічного запалення в патогенезі розвитку по-

рушень НС у пацієнтів, які отримують лікування 

перитонеальним діалізом. Хоча в той же самий час 

існують наукові роботи, які доводять відсутність 

зв язку стану харчування і ознак хронічного запа-

лення, що робить актуальним подальше наукове 

дослідження, спрямоване на уточнення ролі хро-

нічного запалення в розвиток НХ у хворих на пе-

ритонеальному діалізі [6].
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