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Вступ. Хронічна хвороба нирок (ХХН) є глобальною соціа-
льно-економічною проблемою, оскільки до 16% населення світу 
мають ознаки цієї хвороби. Особливої актуальності ця проблема 
набуває з огляду на стабільне (до 7% щорічно) збільшення кілько-
сті хворих на термінальну стадію хвороби – ХХН V ст., яка потре-
бує лікування методами ниркової замісної терапії (НЗТ) [35]. 

Світова практика лікування хворих на ХХН методами заміс-
ної ниркової терапії незаперечно доводить велике значення хар-
чування, як фактору успішного лікування та реабілітації цих хво-
рих.  

В умовах діалізу, як гемо-, так і перитонеального, у хворих 
на ХХН з часом може розвинутись цілий ряд порушень метаболі-
зму та харчування. Міжнародна організація ниркового харчування 
і метаболізму (Intеrnetional Society of Renal Nutritional and 



Metabolism - ISRNM) рекомендувала об'єднати наявні у хворих на 
ХХН втрату м'язової маси, мальнутрицію і хронічне запалення в 
термін білково-енергетична недостатність (БЕН) – рис. 1 [2, 13]. 

 
Рис. 1. Номенклатура і діагностичні критерії БЕН при ХХН. 

За даними різних авторів, БЕН виявляється у 16-54%, в сере-
дньому у 40% хворих, які лікуються замісною нирковою терапією 
[21].  

Раннє виявлення та лікування БЕН може поліпшити стан 
хворого та віддалені наслідки лікування. 

Діагностичні критерії БЕН, запропоновані Міжнародним то-
вариством ниркового харчування та метаболізму представлені в 
табл. 1 [2].  

Таблиця 1 
Діагностичні критерії БЕН 

Біохімічні 
критерії 

Альбумін <3,8 г/дл, преальбумін/трансферин 
<30 мг (тільки для хворих, які знаходяться на 
діалізі), холестерин <100мг/дл 

Маса тіла  Індекс маси   тіла (ІМТ) <23 кг/м2, втрата ваги 
>5% маси тіла за 3міс або >10% за 6 міс.  

Загальний відсоток жиру < 10% від маси тіла 
 Продовження табл. 1 

М’язова  маса Втрата м’язової маси >5% за 3 міс. або ≥10% за 



6міс., зменшення окружності м'язів плеча, низь-
кий рівень креатиніну. 

Дієтичні     
потреби 

Несвідоме обмеження білка < 0,8 г/кг/добу на 
діалізі та < 0,6 г/кг/добу  хворими на додіалізному 
етапі лікування останні 2 місяці.  

Низьке споживання енергії (< 25 кКал/кг/добу) 
протягом 2 місяців. 

 
Епідеміологія. За даними більш ранніх публікацій, від 40 до 

66 % хворих, які лікуються перитонеальним діалізом в Сполуче-
них Штатах, страждають від недоїдання [7, 22, 23, 26, 27, 30, 34]. 
У більш пізньому дослідженні, яке визначало БЕН як зниження 
сироваткового альбуміну < 3,8 г/дл, порушення харчування конс-
татовано у 63 % хворих на перитонеальному діалізі [31]. 

Багато пацієнтів мають порушення нутритивного статусу на 
початку діалізної терапії. Так, при дослідженні харчового статусу 
у 283 пацієнтів до  лікування постійним амбулаторним перитоне-
альним діалізом (ПАПД) (харчовий статус оцінювався за допомо-
гою антропометрії, харчових щоденників, суб'єктивної глобальної 
оцінки (СГО) і сироваткового альбуміну), у більшості  пацієнтів  
констатовано недостатність харчування [8]. Параметри мали тен-
денцію до поліпшення через 3-12 місяців  після початку лікування 
перитонеальним  діалізом. 

Етіологія. Порушення харчового статусу у хворих, які от-
римують лікування з приводу ХХН, мають різне походження. У 
багатьох хворих вони виявляються вже перед початком діалізу, 
що може бути пов'язано з основним захворюванням (цукровий 
діабет, подагра, нефротичний синдром), з дією уремічної 
інтоксикації, тривалою малобілковою дієтою, іноді - з масивною 
медикаментозноютерапією (наприклад, кортикостероїдами, цито-
статиками, діуретиками). Після початку діалізу на тлі зниження 
уремічної інтоксикації і розширення дієти у значної частини хво-



рих харчовий статус поліпшується. Проте надалі, вже на тлі три-
валого лікування діалізом можливе його повторне погіршення. 

Фактори, що сприяють розвитку порушення харчового ста-
тусу у хворих на ПД [6, 9]: 

● неадекватний діаліз - доза діалізу може виявитися недостат-
ньою, що супроводжується  зниженням апетит. Діаліз може ви-
явитися неадекватним   у   ситуаціях   зменшення в   динаміці лі-
кування  залишкової функції нирок,   або  внаслідок   зміни  тран-
спортних властивостей очеревини;  

● втрата білка в перитонеальний діалізат. Втрати білка часто 
перевищують 8 г/добу, і, як правило, є вищими у пацієнтів з шви-
дким перитонеальним транспортом - швидких транспортерів [5, 
11, 12]. Втрати білка у перитонеальний  діалізат збільшуються під 
час епізодів перитоніту.  

● наявність діалізату в животі. Діалізат у черевній   порожнині 
може викликати відчуття ситості, переповнення живота, що при-
тупляє апетит. Механізм цього феномену до кінця не вивчений, 
але, ймовірно, не пов’язаний зі збільшенням внутрішньошлунко-
вого тиску [15]; 

● низька швидкість випорожнення шлунка - повільне випорож-
нення шлунка може викликати відчуття ситості, що знижує апе-
тит. Цей стан особливо поширений серед хворих на цукровий діа-
бет; 

● індукована гіперглікемією анорексія - гіперглікемія, спричи-
нена поглинанням глюкози з діалізату, може пригнічувати апетит. 
Ця проблема поглиблюється  при використанні гіпертонічних роз-
чинів глюкози при необхідності збільшення ультрафільтрації [4, 
18]; 

● постійне поглинання глюкози з перитонеальних розчинів - 
безперервна абсорбція глюкози може пригнічувати апетит, навіть 
за відсутності гіперглікемії [18]; 

● втрати деяких водорозчинних вітамінів з діалізатом. 



Прогноз. Помірно виражене або важке порушення харчуван-
ня, пов'язане з підвищеним ризиком смерті у діалізних пацієнтів, 
незалежно від виду діалізної терапії. 

Такий сурогатний маркер порушення нутритивного статусу 
як гіпоальбумінемія є предиктором ризику смертності [10] (рис. 
2). 

 
Рис. 2. Ризик смертності серед пацієнтів,   які лікуються   діалі-

зом в залежності від рівнів альбуміну на початку лікування. 

Хворі на ХХН, вже на ранніх стадіях хвороби починають  
обмежувати споживання білків. Це, зокрема, було продемонстро-
вано в проспективному дослідженні [19, 33], в якому під спосте-
реженням знаходилося 90 хворих на ХХН. Автори відзначили, що 
при швидкості клубочкової фільтрації 50 мл/хв/1,73м2 і більше 
споживання білків  становить 1,0 г/кг /добу, але воно зменшується 
до 0,54 г/кг /добу, якщо швидкість клубочкова фільтрація знижу-
ється до 10 мл/хв і нижче, причому цей ефект не завжди поясню-
ється дієтичними обмеженнями. Подібні ж результати були пред-
ставлені McCusker і співавт. [17]. У групі з 680 хворих, які спосте-
рігалися в рамках спільного Канадсько-Американського дослі-
дження (CAN-USA), показано, що при зниженні кліренсу креати-
ніну від 50 мл/хв до 25 мл/хв швидкість катаболізму білка (ШКБ), 
відповідно кінетики сечовини, зменшується з 1,1 до 0,9 г/кг/добу. 



Ці ж автори встановили, що знижене надходження білків і 
порушення їх засвоєння на додіалізній стадії ХХН супроводжу-
ється зниженням рівня альбуміну в плазмі крові, яке надалі про-
довжує прогресувати і на фоні лікування діалізом. З'ясувалося та-
кож, що ранній початок діалізу сприяє стабілізації  рівня альбумі-
нів на більш високому рівні. Так, у випадках, коли діаліз починав-
ся при кліренсі креатиніну, що перевищував 5 мл/хв подальша 
концентрація альбуміну в плазмі крові була вищою, ніж у хворих, 
у яких початок діалізного лікування був при кліренсі креатиніну 
нижче 2,5 мл/хв.  

З іншого боку, McCusker і співавт. [17] продемонстрували 
зв'язок між рівнем альбуміну в плазмі крові до початку діалізу і 
результатами діалізного лікування. Летальність протягом дворіч-
ного періоду діалізної терапії склала 15%, якщо концентрація аль-
буміну в плазмі крові перевищувала 35 г/л, але вона досягала 
39,5% при альбумінемії нижче 30 г/л. В цьому ж дослідження бу-
ло показано, що збільшення концентрації альбуміну плазми крові 
на 1 г/дл зменшує відносний ризик смерті на 6% [1]. 

В іншому великому дослідженні Barrett і співавт.[28] показа-
ли, що при переддіалізній концентрації альбуміну в плазмі крові в 
діапазоні 30-35 г/л відносний ризик смерті становив 1,7, тоді як 
при більш низькому рівні альбуміну (нижче 30 г/л) він зростав до 
2,2.  

Важливість харчового статусу була проілюстрована в дослі-
дженні з порівняння сироваткового креатиніну і альбуміну у паці-
єнтів, які вижили через один рік після початку ПАПД з тими, хто 
не вижив [30]. Хворі, які вижили, мали достовірно вищу концент-
рацію альбуміну плазми порівняно з померлими (3,7 проти 3,4 
г/дл, відповідно) і вищу концентрацію креатиніну плазми (10,7 
проти 9,8 мг/дл [946 проти 866 мкмоль/л] відповідно). 

Профілактика. Профілактика порушень харчового статусу є 
важливою, так як розвиток БЕН пов'язаний з підвищенням смерт-
ності. Оптимальне споживання з їжею білка для хворих на пери-



тонеальному діалізі, не відомо. Тому рекомендації засновані на 
непрямих доказах і думках експертів. Як правило, рекомендоване 
споживання білку хворими, які лікуються перитонеальним діалі-
зом у межах 1,2 - 1,3 г /кг на добу. Це узгоджується з рекоменда-
ціями з харчування European Best Practice Guidelines (EBPG) 
(EBPG) для пацієнтів, які лікуються перитонеальним діалізом 
[16]. 

Ранні дослідження допускали, що мінімальне споживання бі-
лка для запобігання порушенням харчового статусу становить 1,2 
г/кг на добу [14, 24]. Тим не менш, споживання деякими пацієн-
тами від 0,9 до 1,0 г/кг білка на добу не супроводжується будь-
якими явними ознаками недоїдання [3, 25]. 

Дієтичні рекомендації кожному хворому повинні перегляда-
тися як мінімум раз на квартал. Рекомендована кількість спожи-
вання білка на початку лікування, може бути зменшена під час на-
ступних відвідувань, якщо пацієнт має високий рівень калію, фо-
сфатів або концентрації азоту сечовини, незважаючи на адекват-
ний діаліз. Споживання білка повинне бути зменшене, тільки за 
умови відсутності жодних ознак порушень харчування. 

Окрім моніторингу раціону харчування хворого, для запобі-
гання БЕН також потрібно контролювати адекватність діалізу. 

Моніторинг. Щомісяця слід моніторувати вагу, рівень сиро-
ваткового альбуміну, рівень азоту сечовини крові та сироватково-
го креатиніну. Метою моніторингу є підтримка рівнів сироватко-
вого альбуміну у межах норми ( більше 40 г/л).  

Тим не менш, слід визнати, що більшість хворих, які ліку-
ються ПД, не мають цільового рівню сироваткового альбуміну. 
Рівні сироватки альбуміну, як правило, на2-3 г/л нижче у хворих 
на ПД, у порівнянні з гемодіалізними пацієнтами [32]. Враховую-
чи, що початковий рівень альбуміну часто є зниженим у пацієнтів, 
які лікуються ПД, важливим є при подальшому зниженні рівнів 
альбуміну, сечовини і креатиніну визначити усі показники харчо-
вого статуту з метою вивявлення порушень харчового статусу. 



Інші методи, які можуть бути використані для моніторингу 
харчування: суб'єктивна глобальна оцінка (СГО), визначення м'я-
зової маси тіла, оцінкав дієтичного споживання білка і оцінка 
швидкості катаболізму білка (ШКБ) з використанням методів мо-
делювання кінетики сечовини. 

Будь-який пацієнт з низькою концентрацією альбуміну плаз-
ми повинен бути додатково обстежений для підтвердження або 
виключення порушень харчового статусу. 

Рекомендованими є дієтичні опитування. 
Пацієнт повинен бути опитаний про дотримання режиму діа-

лізу, навіть якщо показник Kt/V відповідає цільовому рівню. Важ-
ливо визначити причини невідповідності за їх наявності. Важливо 
визначити та лікувати будь-які супутні захворювання, які можуть 
бути порушувати харчовий статус.  

Хронічний запальний стан повинен бути виключений. Паціє-
нти можуть мати низький альбумін внаслідок хронічного запален-
ня. Такі пацієнти, як правило, мають низький сироватковий аль-
бумін, підвищений рівень феритину, а також підвищення інших 
маркерів хронічного запалення, зокрема С-реактивного білку 
(СРБ) і швидкості зсідання еритроцитів.  

Швидкий перитонеальний транспорт з відповідними підви-
щеними втратами альбуміну через очеревину повинен бути ви-
ключений в якості причини ізольованого низького рівню альбумі-
ну сироватки крові. Швидкі транспортери можуть бути ідентифі-
ковані шляхом виконання стандартизованого тесту перитонеаль-
ної рівноваги (РЕТ-тест). Ці пацієнти можуть потребувати ще бі-
льшого споживання білка, щоб запобігти негативному балансу 
азоту. 

Лікувальні заходи. Всім хворим, які лікуються ПД, у яких ді-
агностовано порушення харчового статусу та виключені такі його 
причини як супутня патологія та швидкий перитонеальний транс-
порт (при проведенні РЕТ-тесту) слід робити наступне: 



● збільшити дозу діалізу або змінити режим на той, при якому 
підвищується апетит або заохочується дотримання режиму; 

● призначити спеціальні дієтичні добавки; 
● якщо порушення нутритивного стану є досить вираженими, і 

збільшення або зміна дози діалізу є не можливим, слід направити 
хворого на стаціонарне лікування до діалізного центру. 
Збільшення дози діалізу. У пацієнтів, які не мають жодних дока-

зів супутнього захворювання або хронічного запалення і  ознак 
швидкого перитонеального транспорту , доза діалізу повинна бути 
збільшена. Це легко досягається за рахунок збільшення об'єму за-
ливки в обміні (наприклад, від 2 до 2,5 л) або шляхом збільшення 
числа обмінів на добу. 

Ефект збільшення дози діалізу на показники   харчування 
(споживання білка) була продемонстровано в дослідженнях. Цей 
зв'язок був вперше продемонстрований в рандомізованому дослі-
дженні пацієнтів, які знаходяться на гемодіалізі, в яких інтенсив-
ність діалізу була збільшена за рахунок підвищення часу діалізу, 
потоку крові, та/або площі поверхні мембрани [36]. Коли Kt/V зріс 
з 0,82 до 1,32 протягом трьох місяців,  також спостерігалося   збі-
льшеня споживання   білка з 0,81 до 1,02 г/кг/добу. Взаємозв'язок 
між харчовим статусом та дозою діалізу у хворих на ПД було ви-
вчено в досліджені CANUSA, в якому спостерігалося 680 пацієн-
тів протягом приблизно двох років [17]. Кореляція між змінами 
адекватності перитонеального діалізу та станом харчового статусу 
оцінювали за допомогою численних параметрів, зокрема за рівня-
ми сироваткового альбуміну, суб'єктивної глобальної оцінки 
(СГО), м'язової маси тіла, ШКБ, та нормалізованого білкового ек-
віваленту виведення азоту. За перші шість місяців, констатований 
позитивний кореляційний зв'язок між зростанням Kt/V та поліп-
шенням всіх параметрів харчування.  
Зміна режиму діалізу.   
● Для підвищення апетиту може бути замінений діалізуючий 

розчин: зазвичай діалізуючий розчин містить глюкозу у різних 



концентраціях. Цей розчин може бути замінений на такий, який 
містить амінокислоти протягом одного обміну в день. У 2005 році 
Тhe European Best Practice Guidelines (EBPG) з перитонеального 
діалізу рекомендує використання одного обміну на добу  діалізу-
ючим розчином, який містить амінокислоти, у пацієнтів з мальну-
тріцією [24]. 

Є потенційні проблеми при застосуванні  розчинів амінокис-
лот. Хоча вважається , що використання одного обміну 1,1 % роз-
чин  амінокислот має тотожній профіль ультрафільтрації, як 1,5 % 
розчин декстрози, в одному дослідженні за участю хворих-
діабетиків на ПД, використання розчину амінокислот в режимі ПД 
було пов'язане із збільшенням смертності [29]. Збільшення смерт-
ності пояснювали перевантаженням об'ємом, можливо, пов'язано-
го із зниженою ультрафільтрацією. 

● Режим діалізу може бути змінений з метою сприяння прихі-
льності хворого до лікування. Так, при ПАПД у пацієнтів, які ви-
конують п'ять 2,0-літрових обмінів на день заміна на 4 обміни по 
2,5 л на день, або застосування автоматизованого перитонеально-
го діалізу можуть сприяти прихільності хворого до лікування. 
Дієтичні добавки. Дієтичні добавки можуть використовуватися 

у пацієнтів з персистуючим порушенням харчового статусу, не-
зважаючи на адекватну дозу діалізу та застосування одного обмі-
ну розчинами амінокислот.   

Висновки та рекомендації: 
● Помірна або виражена БЕН часто констатується у пацієнтів, 

які лікуються перитонеальним діалізом. Багато пацієнтів мають 
порушення харчового статусу ще до початку діалізної терапії.  

● Факторами, які можуть сприяти розвитку порушень харчового 
статусу у хворих на ПД, є неадекватний діаліз, втрата білка і амі-
нокислот в діалізат, анорексія через відчуття переповнення шлун-
ку, повільне спорожнення шлунка або погіршення апетиту через 
поглинання глюкози з діалізуючого розчину. 



● Оптимальне споживання білка для запобігання порушенню 
харчового статусу у хворих на ПД, не відомо. Для всіх хворих на 
ПД, ми рекомендуємо споживання від 1,2 до 1,3 г білка/кг за добу. 

● Наступні показники харчового статусу слід контролювати 
щомісяця: вага, рівень сироваткового альбуміну, рівень азоту се-
човини крові (АСК) і креатиніну сироватки крові. Метою спосте-
реження   та   лікування є підтримка нормальної концентрації аль-
буміну крові (більше, ніж 4,0 г/дл або 40 г/л). Слід також моніто-
рувати зміни показників м'язової маси тіла та швидкості катаболі-
зму білка.● Пацієнти з низькою концентрацією альбуміну плазми 
повинні бути додатково обстежені для уточнення ступеню пору-
шення харчового статусу, особливо якщо рівень альбуміну з ча-
сом продовжує знижуватися. Пропонується використовувати на-
ступні показники для оцінки  порушень харчового статусу: 

• дієтичні інтерв'ю пацієнтів про раціон харчування, проведення 
СГО; 

•  перевірка дотримання режиму діалізу пацієнтом, навіть якщо 
Kt/V є у межах норми; 

• виявити та провести лікування будь-яких супутніх захворю-
вань, які можуть сприяти порушенню харчового статусу; 

• виключити хронічні запальні стани; 
• виявити "швидких транспортерів" згідно проведенню перито-

неального тесту рівноваги (PET-test). 
● Покращення харчового статусу може бути досягнуто за раху-

нок збільшення цільового Kt/V, зміни режиму діалізу для підви-
щення апетиту або підвищення комплаенсу хворого. Також мо-
жуть бути використані спеціальні дієтичні добавки. 
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РЕЗЮМЕ 

           НУТРИТИВНЫЙ СТАТУС У ПАЦИЕНТОВ, КОТОРЫЕ     
ЛЕЧАТСЯ ПЕРИТОНЕАЛЬНЫМ ДИАЛИЗОМ 

Дударь И. А., Лобода Е. Н., Буржинская И. В., 
Красюк Э. К., Григорьева Е. М., Шимова А. Ю.  

(Киев) 

В статье содержится информация об этиологии, диагностике 
и основных подходах коррекции нарушений нутритивного статуса 
у пациентов, лечащихся перитонеальным диализом. 

Ключевые слова: нутритивный статус, перитонеальный ди-
ализ, белково-энергетическая недостаточность. 
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The article contains information about the etiology, diagnosis and 
basic approaches to correction of disorders of the nutritional status in 
patients treated with peritoneal dialysis.  
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